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plémentaire et Professeur d'Anatomie et de Neurobiologie à l'Université d'Irvine 
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(New York). Il a fait ses études au MIT ( Massachussets Institute of Technology) 
et a été nommé Docteur en Médecine et Docteur en Sciences à l'Université de 
Pennsylvanie. Le Dr Felten a été un des premiers à étudier l'innervation auto¬ 
nome des organes lymphoïdes et la signalisation neuro-immunitaire. Ses travaux 
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psychoneuroimmunologie. 
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Le Dr Felten est co-auteur de la 3 e édition de « Psychoneuroimmunology » 
(Academie Press, 2001 ), ouvrage de référence dans son domaine et co-éditeur avec 
Robert Ader et Nicolas Cohen de la faculté de Rochester, de la revue Brain, beha- 
viour and Immunity. Il a également contribué à plus de 210 publications d'articles 
au sein de revues à comité de lecture, en particulier dans le domaine de la neuroim¬ 
munologie. Son travail a été présenté dans les émissions de Bill Moyer sur PBS et le 
livre «guérir et l'esprit», dans « 20/20 », dans «Worried Sick » sur la BBC, et dans 
beaucoup d'autres programmes des chaînes nationales américaines, canadiennes, 
australiennes et allemandes. Membre pendant plus d'une décennie de jurys natio¬ 
naux d'évaluation des étudiants en médecine, il a présidé notamment le comité de 
neurosciences de cet organisme. 

Son champ d'activité s'exerce également dans le domaine de l'industrie médi¬ 
cale. Il est directeur scientifique et conseiller médical du «Medingen Group» et 
« Clerisy Corp. ». Initier la recherche clinique translationnelle et les essais cliniques 
qui permettent d'améliorer la qualité du soin et développer et commercialiser des 
produits scientifiques innovants fait partie de ses grands centres d'intérêt. 

Anil N. Shetty, PhD est responsable du service MR Physics au sein du Départe¬ 
ment de Radiologie de l'Hôpital William Beaumont à Royal Oak, Michigan. Il est 
aussi Professeur Assistant Attaché de Radiologie de la Faculté de Médecine de l'État 
de Wayne. Avant de rejoindre l'Hôpital William Beaumont, le Dr Shetty avait un 
poste de chercheur dans la section «Recherche et Développement» au Siemens 
Medical Solutions. Il a passé son M2 et son doctorat en sciences à l'université de 
l'État de Kent (Ohio). Il a ensuite été boursier du NIH pour continuer son travail 
post-doctoral dans le domaine de l'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) dans 
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le Département de Radiologie de l'État de Pennsylvanie à Philadelphie. Il a égale¬ 
ment été Professeur Assistant en Physique au Hunter College de l'Université de la 
ville de New York. 

Le Dr Shetty a été très actif dans le champ de l'IRM avec 50 publications au sein 
de revues à comité de lecture et 3 brevets. Il a contribué en tant qu'auteur et co-auteur 
à de nombreux ouvrages. Il est vice-président d'une start-up , Magneticmoments, 
LLC, qui développe et commercialise une des propriétés intellectuelles qu'il a fait 
breveter. Il enseigne l'Imagerie par Résonnance Magnétique IRM) aux étudiants de 
l'Hôpital William et s'intéresse plus particulièrement à la recherche clinique cardio¬ 
vasculaire et neurovasculaire. 
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Comme pour la V e édition, la 2 e édition de Y Atlas de Neurosciences 
humaines de Netter associe la beauté et la richesse des illustrations réa¬ 
lisées par le Dr Frank Netter avec des informations clés relatives aux grandes 
régions et systèmes du cerveau, à la moelle spinale et au système nerveux 
périphérique. 

La 1 re édition incluait des coupes de la moelle spinale et du tronc céré¬ 
bral dans les plans frontal et horizontal. La 2 e édition reprend la 1 re édition, 
en rajoutant de nombreuses autres illustrations et des coupes d'imagerie en 
scanner (CT), en Imagerie par Résonance Magnétique (IRM), des séquences 
pondéréesTI etT2, en tomographie par émission de positrons (PET Scanner), 
en IRM fonctionnelle, en imagerie par tenseur de diffusion (DTI), qui offre 
des images colorées des fibres centrales commissurales, associatives et de 
projection. Les coupes en IRM ont été placées en vis à vis des illustrations 
des coupes axiales et coronales du tronc cérébral de John Craig, afin de 
permettre une comparaison deux à deux. 

Plus de 200 encadrés ont été rajoutés afin d'insister sur l'importance 
fonctionnelle des points clés de la figure. Le but est d'aider le lecteur à 
faire le lien entre l'anatomie et la physiologie décrites dans chacune des 
planches avec les éléments cliniques pertinents qui s'y rattachent. 

La 2 e édition a repris l'organisation de la 1 re édition en trois par¬ 
ties (I) Présentation du système nerveux; (II) Régions du système nerveux 
(III) Grands systèmes, qui sont elles-mêmes divisées en chapitres pour une 
plus grande facilité d'utilisation. Comme pour la 1 re édition, nous avons 
délibérément concentré notre propos sur les illustrations et légendé suc¬ 
cinctement les figures, en soulignant les aspects fonctionnels principaux en 
relation avec les problèmes que peut rencontrer un clinicien dans la prise 
en charge d'un patient avec des symptômes neurologiques. Nous pensons 
que pour un atlas ayant la richesse et la clarté de la 2 e édition de Y Atlas de 
Neurosciences humaines de Netter , il est important de laisser aux illustra¬ 
tions la place centrale, les explications écrites méritant un volume à part. 
Cependant, les légendes des figures combinées aux excellentes illustrations 
de l'Atlas et aux encadrés de physiopathologie, permettent une compréhen¬ 
sion approfondie de l'organisation et du fonctionnement des régions et sys¬ 
tèmes représentés. 

La 2 e édition de Y Atlas de Neurosciences humaines de Netter , permet 
une vue d'ensemble du système nerveux, incluant les nerfs périphériques 
et leurs organes cibles, le système nerveux central, le système ventricu¬ 
laire, les méninges, la circulation cérébrale, le développement du système 
nerveux et la régulation neuroendocrine. Les détails et repères importants 
mais non exhaustifs sont fournis de manière à ce que le lecteur ait les clés 
pour comprendre la base des neurosciences fondamentales, y compris les 
éléments de l'enseignement de neurologie, d'anatomie et de physiologie du 
système nerveux enseignés dans les facultés de médecine. 


XI 



XII 


AVANT-PROPOS 


Nous vivons une ère de grands bouleversements 
dans le domaine de la santé : la connaissance explose 
dans tous les champs de la médecine, en particulier dans 
le domaine de la biologie moléculaire. Les facultés de 
médecine subissent une pression énorme pour intégrer 
ces nouveaux domaines au cursus des études médicales 
en incluant les aspects sociaux et culturels, industriels et 
économiques, la robotique, l'épreuve de simulation, la 
nanotechnologie, la biologie moléculaire (génomique, 
protéique et autres nouveautés «-omiques»), la méde¬ 
cine centrée sur le patient, les formations d'équipes 
et les approches thérapeutiques, la médecine préven¬ 
tive et du bien-être, les médecines complémentaires et 
alternatives et une série apparemment interminable de 
concepts et d'idées importantes que le médecin idéal 
devrait connaître. Pour compliquer l'évolution du cursus 
des étudiants en médecine, se rajoute la volonté inverse 
de «décomprimer» la densité de l'enseignement afin de 
favoriser les exercices en petits groupes basés sur la réso¬ 
lution de problèmes, en remplacement des cours magis¬ 
traux pour accélérer l'expérience clinique des étudiants. 

Sur le long terme, de nombreuses informations sont 
accumulées au cours du cursus médical, souvent au 
détriment des sciences fondamentales, en particulier 
de l'anatomie, de la physiologie, de l'histologie et de 
l'embryologie. Pourtant, nous croyons qu'elles se situent 
au cœur de la connaissance que chaque médecin devrait 
posséder. Il n'est pas acceptable qu'un étudiant en 
médecine se contente de connaître 3 des 12 paires crâni¬ 
ennes, leur importance fonctionnelle, et leurs applica¬ 
tions cliniques, comme des exemples représentatifs des 
autres, afin de réduire la longueur de l'enseignement. 
Bien que les étudiants en médecine soient impatients de 
se confronter aux patients, il leur faut acquérir un socle 
solide de connaissances pour être compétents, même 
de façon marginale, surtout s'ils s'efforcent d'appliquer 
la pratique basée sur les preuves au lieu de cas appris 
par cœur. Une difficulté supplémentaire est que beau¬ 
coup d'enseignements en neurosciences dans les facul¬ 
tés de médecine américaines sont dispensés par des 
ultra-spécialistes et des superstars, le plus souvent non 
diplômés en médecine, enseignant seulement leur « cen¬ 
tre d'intérêt» au lieu de fournir un corps d'informations 
factuelles et conceptuelles cohérent qui permettra une 
compréhension intégrative du système nerveux centrée 
sur le patient. 

La 2 e édition de Y Atlas de Neurosciences humaines 
de Netter contient le cœur de la connaissance en neu¬ 
rosciences, présenté en trois parties : Présentation du 
système nerveux, Régions du système nerveux, Grands 
systèmes. Cette organisation a pour but de donner au 
lecteur une vue intégrative dans une forme cohérente 
et bien organisée, comportant en plus de l'imagerie, un 
résumé physiopathologique et des légendes complémen¬ 
taires annexées aux figures. 


ORGANISATION DE L’ATLAS DE 
NEUROSCIENCES HUMAINES DE NETTER 

Afin de permettre un apprentissage optimal des neuro¬ 
sciences, nous avons organisé cet Atlas en trois parties : 
(1) Présentation du système nerveux; (2) Régions du sys¬ 
tème nerveux; et (3) Grands systèmes. La présentation 
des principales structures du système nerveux et de son 
organisation, «une vue de 30000 pieds», est indispen¬ 
sable pour comprendre les sections suivantes sur les 
régions et les grands systèmes du système nerveux. Cette 
V e section inclut les chapitres sur les neurones et leurs 
propriétés, une introduction au prosencéphale, au tronc 
cérébral et au cervelet, à la moelle spinale, aux ménin¬ 
ges, au système ventriculaire, à la vascularisation céré¬ 
brale, et au développement du système nerveux. 

La partie suivante (Régions du système nerveux) 
aborde les grandes caractéristiques structurelles du sys¬ 
tème nerveux périphérique; de la moelle spinale; du 
tronc cérébral et du cervelet, ainsi que du prosencéphale 
(télencéphale et diencéphale). Nous décrivons les struc¬ 
tures à partir de la périphérie vers le centre et des régions 
caudales aux régions rostrales en abordant successive¬ 
ment le système nerveux périphérique, la moelle spi¬ 
nale, le tronc cérébral et le cervelet, le télencéphale et 
le diencéphale. La compréhension détaillée de chaque 
région est essentielle au diagnostic et à l'évaluation des 
conséquences d'une lésion, dont la localisation dépend 
de la parfaite connaissance de ces régions, comme au 
cours de la pathologie vasculaire cérébrale, des tumeurs, 
des traumatismes, de lésions démyélinisantes spécifiques, 
des réactions inflammatoires et de beaucoup d'autres 
problèmes. Dans cette section, de nombreuses corréla¬ 
tions cliniques guident le lecteur dans l'intégration des 
connaissances sur la vascularisation comme au cours 
des accidents vasculaires cérébraux du tronc cérébral, 
qui impliquent de connaître parfaitement l'anatomie des 
différentes régions du tronc cérébral et leurs rapports 
avec les structures avoisinantes. 

La troisième partie de notre Atlas (Grands sys¬ 
tèmes) approfondit la connaissance des systèmes sen¬ 
soriels, moteurs (en incluant le cervelet et les ganglions 
de la base, tout en sachant qu'ils sont impliqués dans 
de nombreuses autres sphères que celle de l'activité 
motrice), autonomes/hypothalamiques/l imbiques (et 
neuroendocrines) et des fonctions corticales supérieures. 
Dans cette section, lorsque cela s'y prêtait, nous avons 
organisé chaque système sensoriel, avec la présenta¬ 
tion successive des voies réflexes, cérébelleuses et 
lemniscales, illustrant l'organisation conceptuelle des 
systèmes sensoriels du Pr Nauta. En ce qui concerne les 
systèmes moteurs, nous commençons par les motoneu- 
rones inférieurs ou périphériques puis nous montrons 
les différents systèmes de motoneurones supérieurs 
ou centraux, suivis de leur régulation par le cervelet 
et les ganglions de la base. Pour le système autonome/ 
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hypothalamique/limbique, nous commençons par décr¬ 
ire l'organisation en neurones pré-ganglionnaires et post¬ 
ganglionnaires, puis nous montrons l'influence du tronc 
cérébral, de l'hypothalamus et finalement des structures 
Iimbiques et corticales, sur les efférences autonomes et 
neuroendocriniennes. Cette 3 e section constitue la base 
de la réalisation et de l'interprétation de l'examen neuro¬ 
logique. Nous pensons qu'une bonne compréhension 
de l'organisation régionale et systémique du système 
nerveux est indispensable à l'étudiant en Neurosciences. 
Sans cette double approche, l'examen et l'interprétation 
des symptômes neurologiques serait incomplète. 

Nous avons rajouté aux illustrations de la 2 e édition du 
Netter un plus grand nombre de coupes d'imagerie, afin 
d'aider le lecteur à visualiser le système nerveux central 
du point de vue du clinicien. Nous avons sélectionné les 
images qui illustrent le type d'informations qu'un prati¬ 
cien recherche quand il est confronté à un patient ayant 
un problème neurologique. Cependant, nous ne croyons 
pas que la prescription systématique d'une imagerie 
cérébrale doit être l'approche initiale pour localiser et 
diagnostiquer la lésion. Le cœur et l'esprit du diagnostic 
neurologique reste l'interrogatoire et l'examen clinique, 
corrélés à la connaissance des régions et des systèmes. 
Le médecin avant de demander l'imagerie doit avoir une 
idée précise de ce qu'il recherche. 

Nous avons organisé cet Atlas de cette manière pour 
plusieurs raisons. Nous voulons que le lecteur puisse 
aborder ces structures et systèmes complexes neuronaux 
dans deux ou trois contextes différents, ou selon deux ou 
trois points de vue - parfois, comme une vision globale, 
parfois avec un point de vue régional, et parfois en envi¬ 
sageant le fonctionnement d'un système spécifique étendu 
dans l'ensemble du névraxe. Acquérir une connais¬ 
sance fluide du système nerveux qui permet au clinicien 
l'évaluation et le traitement des symptômes neurologiques, 
passe par la répétition des acquisitions. Elle permet 
aussi au chercheur et à l'enseignant en neurosciences 
une compréhension globale et moins superficielle du 


système nerveux. Pour certains des sujets traités comme 
le contrôle des motoneurones périphériques et centraux, 
une information factuelle détaillée doit être comprise et 
maîtrisée avant d'aborder la compréhension des aspects 
cliniques des troubles moteurs. Si l'on respecte ce temps 
d'acquisition, l'analyse clinique vient naturellement. Une 
corrélation clinique superficielle ou une seule approche 
anatomo-clinique ne suffisent pas. Nous avons observé 
que bien des enseignements, dans la précipitation à réduire 
les sciences fondamentales à une peau de chagrin, où 
l'information de base est présentée seulement une fois 
(ou pas du tout) et souvent sans corrélation fonctionnelle, 
aboutit à un apprentissage par cœur plutôt qu'à une vraie 
compréhension du sujet. 

Dans une discipline aussi complexe que les neuro¬ 
sciences, acquérir une solide compréhension des régions 
principales du système nerveux et de la manière dont 
elles sont organisées et hiérarchisées entre elles, n'est 
pas seulement juste «une bonne idée» ou un luxe, c'est 
essentiel. Le fait que cette approche ait été un succès 
extraordinaire auprès de nos étudiants (dans un cursus 
organisé et enseigné depuis 15 ans par les deux auteurs 
de la 1 re édition à la faculté de médecine de Rochester 
aux étudiants en Neurosciences) est une valeur ajoutée 
mais ce n'est pas la raison pour laquelle nous avons réa¬ 
lisé cet Atlas. L'acquisition de compétences par les étu¬ 
diants en Neurosciences fondamentales et cliniques et 
son importance dans une prise en charge de qualité du 
patient, ont toujours été la cible principale de nos efforts. 
Nous valorisons le succès dans ce domaine. Obtenir des 
étudiants une connaissance complète et une grande 
compétence a été la plus grande récompense de notre 
enseignement. Nous espérons que nos étudiants en vien¬ 
dront à apprécier à la fois la beauté et la complexité du 
système nerveux et auront envie de contribuer à la diffu¬ 
sion de cette connaissance et auprès des patients. 

David L. Felten 
Anil N. Shetty 
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Les illustrateurs 


Frank H. Netter, MD est né en 1906 à New York. Il a d'abord fait des études 
d'Art à Y Art Student's League et à la National Academy of Design avant d'entrer à 
la faculté de médecine de New York, où il passe son doctorat en 1931. Pendant 
ses années d'étude, ses croquis ont attiré l'attention des membres de la Faculté et 
des autres médecins et ont illustré de nombreux articles et livres, lui permettant 
d'augmenter ses revenus. Il continua la réalisation d'illustrations tout en se lançant 
dans une carrière de chirurgien en 1933; mais, il finit par abandonner sa pratique 
clinique pour se consacrer entièrement à l'art. Après son passage dans les forces 
armées américaines durant la Seconde Guerre mondiale, il débuta une longue col¬ 
laboration avec le groupe pharmaceutique CIBA (aujourd'hui le groupe Novartis). 
Durant les 45 ans de collaboration, il a produit une collection impressionnante 
d'illustrations médicales connue de tous les médecins et professionnels de santé 
de par le monde. 

En 2005, Elsevier Inc. a racheté les droits de la Collection de Netter et 
toutes les publications de Icon Learning Systems. On peut trouver actuellement 
chez Elsevier Inc. 50 publications illustrant l'art du Dr Netter (aux États-Unis : 
www.us.elsevierhealth.com/Netter, et en dehors des Etats-Unis : www.elsevierhealth.com). 

Les travaux du Dr Netter représentent un des meilleurs exemples de l'utilisation 
de l'iconographie dans l'apprentissage des concepts médicaux. Les 13 livres 
d'illustrations Médicales de la Collection Netter, qui comprennent une grande par¬ 
tie de ses 20000 dessins originaux, sont devenus et demeurent parmi les ouvrages 
médicaux les plus renommés jamais publiés. L'Atlas d'Anatomie Humaine de Netter , 
initialement publié en 1989, regroupe les dessins anatomiques de la Collection 
Netter. Il est désormais traduit en 16 langues et est l'atlas anatomique de référence 
des étudiants en médecine et des professionnels de santé dans le monde entier. 

Les illustrations de Netter sont appréciées non seulement pour leur qualité 
esthétique mais surtout, et c'est le plus important, pour leur contenu pédagogique. 
Comme le disait le Dr Netter en 1949 : « ...le but d'une illustration est de clarifier 
un sujet. L'importance de l'illustration médicale ne réside pas dans la beauté du 
dessin ou le rendu délicat et subtil d'un sujet mais dans sa capacité à éclaircir un 
point». La qualité des plans, conceptions, points de vue et approches du Dr Netter 
a permis de rendre ses illustrations très utiles sur le plan intellectuel. 

Frank H. Netter, médecin et artiste, est mort en 1991. 

Le site http://www.netterimages.com/artist/netter.htm permet d'en apprendre 
davantage sur ce médecin artiste qui a inspiré la collection Netter. 

CarlOS MachadO, MD a été choisi par Novartis pour succéder au Dr Netter. 
Il est le principal contributeur aux illustrations médicales de la collection Netter. 

Autodidacte dans le domaine de l'illustration médicale, le cardiologue Carlos 
Machado a contribué à mettre à jour méticuleusement certaines des planches origi¬ 
nales du Dr Netter; il a créé plusieurs représentations dans le style de Netter, qui 
ont étendu la collection Netter. L'expertise photo-réaliste du Dr Machado et sa vue 
acérée de la relation patient/médecin enrichit son style visuel vivant et inoubliable. 
Son dévouement à la recherche de chaque thème et sujet qu'il dessine, le place 
parmi les premiers illustrateurs médicaux actuels. 

Le site http://www.netterimages.com/artist/machado.htm permet d'en appren¬ 
dre davantage sur son environnement et permet d'en voir plus sur son art. 
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Figure 1.1 Structure du neurone _ 

La structure du neurone reflète ses caractéristiques fonctionnelles. 
L'information afférente parvient principalement au neurone par les 
terminaisons axonales qui se projettent sur le corps cellulaire et les 
dendrites. Ces synapses sont isolées et protégées par les pieds astrocy- 
taires. Les dendrites constituent habituellement la majeure partie de la 
surface du neurone. Les épines dendritiques, qui sont des protrusions 
situées sur les branches dendritiques, sont les cibles spécifiques des 
synapses axo-dendritiques. Chaque type neuronal a sa propre arbo¬ 
risation dendritique, avec ses caractéristiques spécifiques. La taille 
du corps cellulaire du neurone est très variable, de quelques microns 
à plus de 100 pm de diamètre. Le cytoplasme du neurone contient 
un abondant réticulum endoplasmique rugueux (RER), qui témoigne 
d'une intense activité de synthèse protéique pour la survie et le fonc¬ 
tionnement de la cellule. L'appareil de Golgi assure le conditionne¬ 
ment des molécules impliquées dans la transmission du signal en vue 
de leur transport et de leur libération. Les besoins énergétiques énor¬ 
mes des neurones nécessitent un grand nombre de mitochondries, en 
particulier pour le fonctionnement des pompes ioniques et le maintien 
du potentiel de membrane. Chaque neurone a habituellement un seul 
axone (il peut n'en avoir aucun). Le corps cellulaire s'effile au niveau 
du cône d'implantation, pour se continuer par le segment initial de 
l'axone, qui contient les canaux Na + et constitue le site d'initiation du 
potentiel d'action. La longueur de l'axone est variable et peut dépas¬ 
ser 1 mètre. Les axones de plus de 1 à 2 pm de diamètre sont isolés 
par les feuillets myéliniques; ces feuillets sont formés par les cellules 
oligodendrogliales dans le système nerveux central (SNC) et par les 
cellules de Schwann dans le système nerveux périphérique (SNP). Un 
axone peut avoir jusqu'à 500000 terminaisons, se projetant sur un site 
très localisé (par exemple, les projections somatosensorielles du tact 
fin discriminatif) ou bien se distribuant dans des régions très différen¬ 
tes du cerveau (par exemple, les projections axonales noradrénergi- 
ques du locus cœruleus). Les axones des grands neurones (neurones 
de Golgi de type I) se projettent loin du corps cellulaire et de l'arbre 


dendritique, ceux des petits neurones (neurones de Golgi de type II, 
neurones de réseau local, interneurones) se projettent localement, près 
du corps cellulaire et de l'arbre dendritique. Chaque type de neurone 
étant hautement spécialisé, il n'y a pas de neurone «représentatif», 
bien que les cellules pyramidales ou les motoneurones de deuxième 
ordre soient souvent décrites comme modèle de neurone. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le neurone a des besoins énergétiques considérables afin d'assurer son 
bon fonctionnement, en particulier le maintien du potentiel de mem¬ 
brane pour l'initiation et la propagation du potentiel d'action. Un apport 
continu de glucose et d'oxygène est nécessaire afin d'alimenter le méta¬ 
bolisme aérobique en adénosine triphosphate (ATP), puisque le neurone 
lui-même n'a pratiquement aucune réserve en ATP. Cette consomma¬ 
tion représente de 15 à 20 % de ce qui est utilisé par l'ensemble du 
corps humain, ce qui est très élevé par rapport au poids relatif du cer¬ 
veau. Lors du jeûne, alors que la disponibilité en glucose est limitée, le 
neurone utilise progressivement le (3-hydroxybutyrate et l'acétoacétate; 
ce mécanisme ne se met toutefois pas en place de manière instantanée; 
en particulier, il est inopérant lors des épisodes hypoglycémiques aigus. 
Une ischémie d'à peine cinq minutes, résultant d'un infarctus du myo¬ 
carde ou d'un accident vasculaire cérébral, peut conduire à des lésions 
neuronales irréversibles des cellules pyramidales de la région CAI de 
l'hippocampe. Si l'ischémie se prolonge, la mort neuronale gagne des 
régions plus étendues. Le neurone est une cellule post-mitotique, ce 
qui a deux conséquences : le neurone mort n'est pas remplacé (excepté 
pour une sous-population d'interneurones) et il ne peut pas produire 
de tumeur (en effet, les tumeurs cérébrales de l'adulte dérivent des 
cellules gliales, épendymaires et méningées). En revanche, les cellules 
souches neuronales sont capables de produire de nouveaux neurones 
chez l'adulte et il est possible qu'elles soient également à l'origine de 
certaines tumeurs cérébrales. 
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Figure 1.2 Les différents types de synapses _ 

La synapse est le lieu où le potentiel d'action qui arrive déclen¬ 
che la libération d'un ou plusieurs neurotransmetteurs dans la 
fente synaptique (habituellement large de 20 nm). Cette libération 
de neurotransmetteurs se fait par un couplage excitation-sécrétion 
impliquant un flux entrant calcique. Le neurotransmetteur se fixe 
sur son récepteur situé sur la membrane cible post-synaptique, dont 
il modifie le potentiel par rapport à l'état de repos. Ces potentiels 
post-synaptiques sont dénommés potentiels gradués (ou locaux). 
La plupart de ces synapses sont des synapses axo-dendritiques ou 
axo-somatiques. Des synapses spécialisées, comme les synapses 
réciproques, ou des ensembles complexes de synapses en interac¬ 
tion, jouent un rôle régulateur spécifique sur l'excitabilité des neu¬ 
rones cibles. Les synapses dendro-dendritiques interviennent dans 
la décharge coordonnée de mêmes groupes neuronaux (comme les 
neurones du noyau phrénique permettant la contraction du muscle 
diaphragmatique). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'influence de l'input neuronal de populations clés de certaines régions 
cérébrales et de cellules cibles en périphérie est conditionnée par la 
configuration des synapses. Par exemple, à la jonction neuromusculaire, 
la quantité d'acétylcholine libérée par le potentiel d'action du motoneu- 
rone (l'input) est suffisante pour assurer au potentiel de plaque motrice 
d'atteindre le seuil de dépolarisation permettant le déclenchement du 
potentiel d'action musculaire. En revanche, une sommation temporelle 
ou spatiale des inputs neuronaux qui parviennent aux neurones de la 
formation réticulaire sont nécessaires pour que le neurone cible puisse 
atteindre son seuil d'activation. Cette orchestration implique la régula¬ 
tion coordonnée de multiples synapses. Les motoneurones de 2 e ordre 
qui reçoivent l'input des motoneurones du tronc cérébral sont activés par 
sommation multiple d'interneurones spinaux; au contraire, les motoneu¬ 
rones de 2 e ordre qui régulent les mouvements fins des doigts reçoivent 
directement, au niveau du cône d'implantation ou du segment initial, 
l'input des motoneurones de la voie monosynaptique cortico-spinale. 
Dans d'autres structures, telles que le cervelet ou la rétine, l'arrangement 
des synapses en série ou en parallèle permet de moduler latéralement 
l'excitabilité de populations neuronales de voisinage. 






























































PRESENTATION DU SYSTEME NERVEUX 


1. Neurones - Structure 


6 


Cellule multipolaire (pyramidale) 
ou motoneurone du cortex 
moteur cérébral 


Terminaisons des fibres 
associatives, commissurales 
et thalamiques 



Astrocyte 


Cellule motrice multipolaire 
(motoneurone) somatique 
des noyaux des nerfs 
crâniens III, IV, V, VI, VII, 

IX, X, XI ou XII 

Cellule motrice multipolaire 
(motoneurone) des centres 
moteurs sous-corticaux 

Oligodendrocytes 

Fibre de la voie 4 

cortico-spinale (pyramidale) 

Terminaisons axo-dendritiques 
Terminaisons axo-somatiques 
Terminaisons axo-axoniques 

Cellule motrice multipolaire 
(motoneurone) somatique 
de la corne antérieure 
de la moelle épinière 

Corps de Nissl 
Astrocyte 
Collatérale 

Interneurone de Renshaw 
(rétrocontrôle) 

Fibre motrice somatique 
myélinisée du nerf spinal 

Gaines de myéline 

Plaque motrice 
avec capsule 
schwannienne 

Muscle strié 
squelettique 
(volontaire) 


Cellule bipolaire du nerf crânien VIII 

Cellule unipolaire des ganglions 
sensoriels des nerfs crâniens 
V, VII, IX ou X 

Cellules satellites 
Cellule de Schwann 
Fibres myélinisées 

Terminaisons nerveuses 
libres (fibres amyéliniques) 

Terminaison encapsulée 
Terminaison spécialisée 
Fuseau neuromusculaire 

Cellule sensorielle unipolaire 
du ganglion rachidien 

Cellules satellites 


Fibres myélinisées afférentes 
du nerf spinal 


Gaine de myéline 


Rouge 

: neurones moteurs, 
neurones pré^anglion- 
naires du système 
nerveux autonome 

Bleu : 

neurones sensoriels 

Violet 

: neurones du SNC 

Gris : 

cellules gliales et de 
Schwann, myéline 

Note : 

les cellules cérébelleuses 

ne sont pas représentées ici 


Gaine de myéline 
Cellules de Schwann 
Fibres amyéliniques 


Terminaisons 
nerveuses libres 

Terminaison 
encapsulée 

Fuseau neuromusculaire 



Figure 1.3 Les différents types de neurones _ 

Les interneurones locaux et les neurones de projection peuvent être 
caractérisés par leur taille, leur arborisation dendritique et leurs 
projections axonales. Dans le SNC (délimité dans la figure par les 
pointillés), les cellules gliales (astrocytes, microglie, oligodendro- 
glie) protègent les neurones et subviennent à leurs besoins. Les cel¬ 
lules de Schwann et les cellules satellites jouent le même rôle dans 
le SNP. Les neurones sensoriels primaires (en bleu) conduisent l'in¬ 
formation afférente sensorielle : les stimuli sont traduits sous forme 
de signaux électriques transportés jusqu'au SNC. L'information 
efférente du SNC (en rouge) est soit motrice jusqu'aux fibres mus¬ 
culaires striées squelettiques via la jonction neuromusculaire, soit 
appartient au système nerveux autonome et conduit l'information 
jusqu'au ganglion autonome via les fibres préganglionnaires. Du 
ganglion partent les fibres post-ganglionnaires qui ont pour cible le 
muscle cardiaque, le muscle lisse, les glandes sécrétoires, les cel¬ 
lules métaboliques ou encore les cellules du système immunitaire. 
Les corps cellulaires des motoneurones de 2 e ordre et des fibres 
préganglionnaires du système nerveux autonome sont situés dans la 
moelle spinale (zone pointillée inférieure) ou bien dans le cerveau 
(zone pointillée supérieure). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La forme et la configuration spécifique d'un neurone reflètent la particu¬ 
larité de sa fonction. Les cellules du ganglion de la racine dorsale n'ont 
pratiquement aucune synapse sur leur corps cellulaire : le récepteur 
sensoriel est en continuité avec le segment initial de l'axone, permet¬ 
tant son activation directe lorsque le seuil de dépolarisation permettant 
le déclenchement du potentiel d'action est atteint. Cette configuration 
n'autorise pratiquement pas de contrôle centrifuge sur l'input sensoriel 
initial dans le SNP, alors que ce contrôle et l'analyse du signal intervien¬ 
dront dans le SNC. Les neurones effecteurs du cervelet, dits cellules de 
Purkinje, présentent quant à eux un arbre dendritique très étalé. Chaque 
cellule de Purkinje est excitée par une fibre grimpante, mais des centai¬ 
nes défibrés parallèles vont faire synapse avec la cellule de Purkinje pour 
en moduler l'activité. Ce type d'organisation sur l'ensemble du réseau 
des cellules de Purkinje rend compte de l'ajustement permanent précis 
des activités motrices coordonnées, puisque les cellules de Purkinje se 
projettent indirectement sur les motoneurones de 1 er ordre. Les petits 
interneurones exercent leur fonction spécialisée en circuit local. Au 
contraire, les gros neurones isodendritiques de la formation réticulaire, 
par exemple, reçoivent un input polymodal, généralisé, essentiel pour 
l'éveil de l'ensemble du cortex cérébral et de la conscience : une lésion 
de ces neurones conduit au coma. Les motoneurones de 2 e ordre et ceux 
des fibres préganglionnaires du système nerveux autonome reçoivent 
sur leurs dendrites et leur corps cellulaire une information convergente 
massive : cette organisation permet à ces neurones, qui appartiennent à 
la «voie finale commune», de moduler la réponse motrice effectrice et 
de coordonner l'ensemble de notre comportement. 





































1. Neurones - Structure 


PRÉSENTATION DU SYSTÈME NERVEUX 


7 



Cellule 

microgliale 


Neurone 


Axone 


Ventricule 


Oligodendrocyte 


J. Perkins 

MS, MFA 


Astrocyte 


Pied astrocytaire 


Pericyte 


Figure 1.4 Les différents types de cellules gliales _ 

Les astrocytes isolent les neurones du SNC et leurs synapses. Ils 
tamponnent les ions K + et ont un rôle trophique en favorisant la 
croissance du neurone et le signal cellulaire. Les cellules oligoden- 
drogliales myélinisent les axones du SNC. Les cellules microgliales 
sont des cellules «éboueurs» qui participent à la phagocytose, aux 
réponses inflammatoires, à la sécrétion de cytokines et de facteurs de 
croissance et, dans une certaine mesure, à l'activité immunitaire du 


SNC. Les cellules périvasculaires, comme les péricytes par exemple, 
ont des activités analogues au voisinage des vaisseaux sanguins. Les 
cellules de Schwann myélinisent les neurones périphériques et jouent 
un rôle dans la nutrition, la croissance et la réparation de ces neu¬ 
rones. Des lymphocytes T activés peuvent pénétrer dans le SNC et 
le parcourir pendant environ 24 heures pour assurer sa surveillance 
immunitaire. 
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Figure 1.5 La barrière hématoencéphalique _ 

La barrière hématoencéphalique (BHE) est constituée par l'interface 
cellulaire entre le sang et le SNC. Son rôle est d'empêcher l'intrusion 
de grosses molécules potentiellement neurotoxiques et d'assurer 
l'homéostasie locale afin de favoriser le fonctionnement optimal du 
neurone et de la cellule gliale. L'élément clé de la BHE est constitué 
par la cellule endothéliale du capillaire. Ces cellules endothéliales 
sont unies les unes aux autres par des jonctions serrées, ce qui limite 
l'accès des grosses molécules (des médicaments en particulier) au 
SNC. Elles ont une activité pinocytique réduite mais possèdent des 
systèmes de transport sélectifs et spécifiques pour les substrats essen¬ 
tiels à la production énergétique au métabolisme des acides ami¬ 
nés dans le SNC. Les pieds astrocytaires entourent les lames basales 
des cellules endothéliales, permettant le transfert de métabolites du 
sang vers les neurones et, éventuellement, la régulation de l'expres¬ 
sion endothéliale de gènes spécifiques. Ils permettent également 
de tamponner le K + et les neurotransmetteurs en excès de l'espace 
interstitiel. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La BHE, constituée principalement des jonctions serrées des cellu¬ 
les endothéliales capillaires, protège le SNC de l'intrusion de grosses 
molécules de la circulation périphérique potentiellement toxiques. Les 
neurones ont également besoin d'être protégés de leur environnement 
ionique et métabolique : les cellules gliales et la BHE y contribuent 
partiellement. Ils existent des zones du cerveau, comme l'éminence 
médiane, l'area postrema, l'organum vasculosum de la lame termi¬ 
nale, entre autres, où la BHE est absente et où des cellules spécialisées 
«analysent» la circulation périphérique et sont capables de solliciter 
des mécanismes de protection du cerveau. La présence de la BHE est 
un véritable défi pour le développement des médicaments destinés au 
SNC : beaucoup d'antibiotiques ne peuvent pas la traverser et doivent 
être couplés à une molécule de transport qui traverse cette BHE ou bien 
alors être injectés par voie intrathécale. Dans certaines circonstances 
pathologiques, comme lors du développement d'une tumeur cérébrale, 
de maladies neurodégénératives, d'un accident vasculaire cérébral ou 
de la présence d'une forte concentration d'une substance, la BHE est 
rompue, exposant ainsi les cellules du SNC aux molécules de la cir¬ 
culation périphérique. L'enjeu des stratégies thérapeutiques actuelles 
destinées au SNC est de faciliter le passage de la BHE par les agents 
pharmacologiques d'une part, et de protéger le cerveau des conséquen¬ 
ces des ruptures pathologiques de la BHE d'autre part. 
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Figure 1.6 Myélinisation du système nerveux central et périphérique 


La myélinisation des axones du SNC est réalisée par les oligodendro¬ 
cytes. Chaque cellule oligodendrogliale myélinise un seul segment de 
plusieurs axones voisins. Dans le SNP, les axones sensoriels, moteurs 
et préganglionnaires sont myélinisés par les cellules de Schwann. Une 
cellule de Schwann myélinise un seul segment d'un seul axone. Les 
fibres amyéliniques sensorielles et post-ganglionnaires du système 
nerveux autonome sont entourées par l'enroulement d'un prolonge¬ 
ment cytoplasmique de la cellule de Schwann, chaque prolongement 
prenant ainsi en charge plusieurs axones de ce type. L'espace com¬ 
pris entre des segments adjacents myélinisés (ou noeuds de Ranvier) 
contient une forte concentration de canaux Na + sur la membrane 
axonale et permet la réinitiation du potentiel d'action au cours de sa 
propagation unidirectionnelle : ce type de conduction est nommée 
conduction saltatoire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'intégrité de la gaine myélinique est essentielle au fonctionnement 
correct du neurone central ou périphérique. Dans le SNC, la gaine de 
myéline des axones peut être lésée lors de maladies auto-immunes 
comme la sclérose en plaques, avec pour conséquences de multiples 
symptômes : cécité, diplopie par incoordination des mouvements 
oculaires, diminution de la sensibilité, de la coordination, manque 
de force, etc. Ces manifestations cliniques surviennent par poussées, 
une remyélinisation par prolifération oligodendrogliale étant possible 
entre les poussées. La démyélinisation dans le SNP peut être la consé¬ 
quence d'une exposition à des toxiques, à la présence d'un diabète 
ou d'une réaction auto-immune (syndrome de Guillain-Barré), se tra¬ 
duisant là encore par une diminution de la sensibilité ou de la force. 
La remyélinisation des axones périphériques est également possible 
via les cellules de Schwann. Il est possible d'explorer chez le patient 
la conduction axonale par l'étude des potentiels évoqués pour le SNC 
et par l'étude des vitesses de conduction en électromyographie pour 
le SNP. 
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C. Axone myélinisé 
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oligodendrocyte. 

Les axones amyéliniques 
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Développement des gaines myéliniques des axones 


Figure 1.7 

La myélinisation nécessite un processus coopératif entre le neurone 
et la cellule gliale qui le myélinisé. Les axones périphériques amyé¬ 
liniques sont entourés d'une seule couche d'un prolongement du 
cytoplasme de la cellule de Schwann. Quand un axone périphé¬ 
rique d'au moins 1-2 pm de diamètre déclenche le processus de 
myélinisation, une cellule de Schwann enveloppe un seul segment 
de cet axone de plusieurs couches très serrées de membrane cel¬ 
lulaire. La cellule oligodendrogliale, pour sa part, émet plusieurs 


prolongements de cytoplasme, dont chacun entoure de couches 
membranaires successives très serrées un seul segment de plusieurs 
axones voisins. Bien que le processus de myélinisation intervienne 
principalement lors du développement, les cellules de Schwann 
sont capables de remyéliniser les axones périphériques qui ont été 
lésés et les cellules oligodendrogliales sont capables de proliférer et 
remyéliniser les axones centraux lésés ou démyélinisés comme dans 
la sclérose en plaques. 
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Figure 1.8 Agrandissement d'une gaine de myéline dans le système nerveux central 

Les couches de membrane de cellule oligodendrogliale fusionnées 
entourent un segment de l'axone central, empêchant ainsi les flux 
ioniques au travers de la membrane dans tout le segment myélinisé. 

L'espace entre deux segments adjacents (ou nœud de Ranvier) est 


formé de membrane axonale nue et contient des canaux Na + . La réi¬ 
nitiation du potentiel d'action pendant sa propagation se produit au 
niveau de ces espaces. 
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Figure 1.9 Les différents types de synapses chimiques : synapses à acides aminés 


Les acides aminés destinés à servir de neurotransmetteurs sont enfer¬ 
més dans les vésicules synaptiques. Le glutamate (acide aminé pris 
comme exemple dans le schéma) est le neurotransmetteur excitateur 
le plus abondant dans le SNC. Après avoir été libéré de la vésicule 


synaptique, il se lie sur son récepteur post-synaptique. Le glutamate 
libéré est inactivé par un phénomène de recapture dans les neurones 
pré- et post-synaptiques à la fois, où il est incorporé dans le cycle de 
Krebs ou réutilisé pour différentes fonctions. 
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Synapses catécholaminergiques _ 

Les catécholamines sont synthétisées à partir de la tyrosine, un acide 
aminé d'origine alimentaire incorporé dans le cerveau de manière 
compétitive par un système de transport. La tyrosine est transfor¬ 
mée en L-dopa par la tyrosine hydroxylase (TH), l'enzyme de syn¬ 
thèse limitante. La conversion de la L-dopa en dopamine est réalisée 
dans le cytoplasme par la L-acide aminé-décarboxylase aromatique 
(ALAAD). La dopamine est stockée dans les vésicules synaptiques 
jusqu'à sa libération. Dans les terminaisons nerveuses noradrénergi- 
ques, la dopamine-P-hydroxylase (DBH) hydroxyle la dopamine en 
noradrénaline dans les vésicules synaptiques. Dans les terminaisons 
adrénergiques, la noradrénaline est méthylée en adrénaline par la 
phényléthanolamine N-méthyltransférase (PNMT). Après libération, le 


neurotransmetteur catécholaminergique se lie à son récepteur spéci¬ 
fique (récepteur dopaminergique, récepteur a- et P-noradrénergique) 
sur la membrane post-synaptique, induisant la modification de l'ex¬ 
citabilité post-synaptique et/ou l'activation de seconds messagers. 
Les catécholamines peuvent également activer des récepteurs pré- 
synaptiques, modulant l'excitabilité des terminaisons présynaptiques 
et influençant la libération ultérieure du neurotransmetteur. Elles sont 
inactivées principalement par recapture présynaptique (transporteur 
de recapture de haute affinité) et, à un moindre degré, par métabo¬ 
lisme — désamination par la monoamine oxydase (MAO), méthyla¬ 
tion par la catéchol-O-méthyltransférase (COMT) — et par diffusion 
passive. 


Synapses sérotoninergiques _ 

La sérotonine est synthétisée à partir du tryptophane, un acide aminé 
d'origine alimentaire incorporé dans le cerveau de manière com¬ 
pétitive par un système de transport. Le tryptophane est transformé 
en 5-hydroxytryptophane (5-OH-tryptophane) par la tryptophane 
hydroxylase (TrH), l'enzyme de synthèse limitante. La conversion du 
5-hydroxytryptophane en 5-hydroxytryptamine (5-HT ou sérotonine) est 
réalisée dans le cytoplasme par la l'ALAAD. La sérotonine est stockée 
dans les vésicules synaptiques. Après libération, le neurotransmetteur 


se lie à son récepteur sur la membrane post-synaptique, induisant la 
modification de l'excitabilité post-synaptique et/ou l'activation de 
seconds messagers. La sérotonine peut également activer des récep¬ 
teurs présynaptiques (récepteurs 5-HT), modulant l'excitabilité des ter¬ 
minaisons présynaptiques et influençant ainsi la libération ultérieure 
du neurotransmetteur. Elle est inactivée principalement par recapture 
présynaptique (transporteur de recapture de haute affinité) et, à un 
moindre degré, par métabolisme et par diffusion passive. 


Synapses peptidergiques _ 

Les neuropeptides sont synthétisés à partir des prohormones, qui sont 
de gros peptides synthétisés dans le corps cellulaire à partir de l'ARNm 
codant ces neuropeptides. Le peptide précurseur est clivé de manière 
post-traductionnelle en peptides actifs qui sont stockés dans les vésicu¬ 
les synaptiques. Ces vésicules sont prises en charge par la machinerie de 
transport antérograde de l'axone puis stockées dans la terminaison ner¬ 
veuse et libérées lors du couplage excitation-sécrétion approprié induit 


par le potentiel d'action. Le neuropeptide se lie à son récepteur sur la 
membrane post-synaptique. Dans le SNC, les lieux où l'on trouve des 
terminaisons nerveuses peptidergiques sont souvent éloignés des cellu¬ 
les possédant les récepteurs membranaires spécifiques du neuropeptide 
correspondant, ce qui suggère que la quantité libérée et l'étendue de la 
diffusion sont des facteurs importants dans la neurotransmission pepti- 
dergique. Les neuropeptides libérés sont inactivés par les peptidases. 


Synapses cholinergiques _ 

L'acétylcholine (Ach) est synthétisée à partir de la choline d'origine 
alimentaire et de l'acétyl-coenzyme A (CoA) issue du métabolisme du 
glucose, sous l'action de l'enzyme choline acétyltransférase (ChAT). 
L'acétylcholine est stockée dans les vésicules synaptiques; après libé¬ 
ration, elle se lie aux récepteurs cholinergiques (récepteurs nicotini- 
que ou muscarinique) de la membrane post-synaptique, influençant 
ainsi l'excitabilité de la cellule post-synaptique. Elle est rapidement 
inactivée par hydrolyse enzymatique (clivage) par l'acétylcholine 
estérase. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Dans le cerveau, la synthèse des catécholamines est limitée par la dis¬ 
ponibilité de la tyrosine et celle de la sérotonine (une indolamine) par 
la disponibilité du tryptophane, qui sont les deux acides aminés précur¬ 
seurs de leur synthèse. Lors de leur incorporation dans le cerveau, la 
tyrosine et le tryptophane entrent en compétition avec d'autres acides 
aminés — la phénylalanine, la leucine, l'isoleucine et la valine — via 
un système de transport commun. Lorsque le régime alimentaire est 
riche en protéines, la tyrosine est présente en abondance et la synthèse 
des catécholamines est réalisée de manière préférentielle; lorsque le 
régime est pauvre en protéines, le tryptophane devient plus important 
que la tyrosine et la synthèse de la sérotonine est favorisée. C'est un des 
mécanismes par lequel la composition du régime influence la synthèse 
de sérotonine par rapport à celle des catécholamines et ainsi l'humeur 
et le comportement affectif. Lors des périodes clés du développement, 
si la disponibilité de la tyrosine est faible en raison de malnutrition, les 
axones noradrénergiques centraux ne peuvent pas exercer leurs effets 
trophiques sur les neurones du cortex en développement, tels que ceux 
du cortex visuel par exemple. La croissance dendritique est retardée 
et la réponse binoculaire aux neurones corticaux clés est empêchée. 
L'équilibre nutritionnel est donc important pour assurer un développe¬ 
ment cérébral et un comportement affectif corrects. 
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Figure 1.10 Morphologie de la synapse _ 

Les synapses sont les sites spécialisés de communication des neurones 
entre eux et avec leurs cellules effectrices, ou cellules cibles. En A, 
un exemple de neurone recevant de nombreux contacts synaptiques 
sur son corps cellulaire et sur ses dendrites. Ces contacts proviennent 
à la fois d'axones myélinisés et d'axones amyéliniques. Les axones 
afférents perdent leur revêtement myélinique, se ramifient largement 
et se terminent en boutons synaptiques (terminaisons) sur leur cible 
neuronale (le motoneurone dans cet exemple). En B, l'agrandissement 
d'une terminaison axo-somatique. Les neurotransmetteurs chimiques 
sont stockés dans les vésicules synaptiques. Quand un potentiel d'ac¬ 
tion envahit la terminaison synaptique, la dépolarisation induit un flux 
entrant calcique. Un certain nombre de vésicules synaptiques fusion¬ 
nent alors avec la membrane présynaptique, permettant la libération 
de leurs neurotransmetteurs dans la fente synaptique. Le neurotrans¬ 
metteur peut se fixer sur son récepteur situé sur la membrane post- 
synaptique, provoquant ainsi la formation d'un potentiel postsynaptique 
excitateur ou inhibiteur gradué (ou local) ou modulant les cascades 
intracellulaires de transduction du signal de la cellule cible. Il y a 
parfois discordance entre le lieu de libération du neurotransmetteur 
et celui des neurones cibles possédant les récepteurs au neurotrans¬ 
metteur considéré — qui peuvent se trouver immédiatement adjacents 
ou à distance. Beaucoup de terminaisons nerveuses sont capables de 
libérer des neurotransmetteurs multiples : la nature de la transmis¬ 
sion y est régulée par l'activation génique, la fréquence et la durée 
de l'activité axonale. Certaines terminaisons nerveuses possèdent des 
récepteurs présynaptiques au neurotransmetteur qui est libéré, ce qui 
permet d'assurer une régulation par rétrocontrôle. Certaines terminai¬ 
sons nerveuses possèdent aussi des systèmes de transport de haute 


affinité pour les neurotransmetteurs (par exemple, pour la dopamine, 
la noradrénaline, la sérotonine), afin de les réincorporer dans la termi¬ 
naison nerveuse, les stocker et les réutiliser. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les terminaisons synaptiques, en particulier les terminaisons axo- 
dendritiques et axo-somatiques, se projettent de manière massive sur 
certains types neuronaux, comme les motoneurones (neurone moteur 
de 2 e ordre). La distribution des synapses, fondée sur la hiérarchie entre 
les voies descendantes et les interneurones, orchestre l'excitabilité du 
neurone cible. Si l'une des sources principales de l'input est inter¬ 
rompue (comme la voie corticospinale lors d'une atteinte ischémique 
de la capsule interne) ou si la lésion affecte l'ensemble des neurones 
moteurs de la voie descendante (neurones de 1 er ordre) (comme lors 
d'un traumatisme de la moelle spinale), les autres voies participant à 
l'input peuvent s'étendre aux sites laissés libres en raison de la dégéné¬ 
rescence des synapses provenant des voies lésées. Ceci a pour consé¬ 
quence que des inputs sensoriels primaires provenant différences de 
type la et d'autres influences sensorielles, via les interneurones, peu¬ 
vent gagner une influence prédominante sur l'excitabilité des neurones 
cibles moteurs, aboutissant à un état d'hyperexcitabilité. Ceci expli¬ 
que en partie l'hypertonicité et l'hyperréflexie lors de la stimulation 
des afférences des fuseaux neuromusculaires (réflexe d'étirement) ou 
des afférences des réflexes de flexion (stimulation nociceptive). Des 
études récentes indiquent que la croissance, la plasticité et le remo¬ 
delage synaptiques continuent pendant l'âge adulte et même lors du 
vieillissement. 
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1. Neurones - Électrophysiologie 





Représentation schématique 
du circuit équivalent 
(g est la conductance de l'ion 
à travers la membrane) 


Figure 1.11 Potentiel de repos du neurone _ 

Les cations (+) et les anions (-) sont répartis de manière inégale de 
part et d'autre de la membrane neuronale, car celle-ci n'est pas 
perméable de la même manière aux uns et aux autres. La distribu¬ 
tion asymétrique des ions dépend de leurs gradients ioniques et de 
concentration. La perméabilité membranaire aux ions se modifie avec 
la dépolarisation (tend vers 0) et l'hyperpolarisation (s'éloigne de 0). 
Le potentiel de repos du neurone est habituellement de - 90 mV par 
rapport au milieu extracellulaire. Les concentrations extracellulaires 
de Na + (145 mEq/l) et de Ch (105 mEq/l) sont plus élevées que leurs 


concentrations intracellulaires (15 et 8 mEq/L respectivement). La 
concentration extracellulaire du K + (3,5 mEq/L) est très inférieure à 
la concentration intracellulaire, qui est de 130 mEq/L. Le potentiel de 
repos du neurone est proche du potentiel d'équilibre du K + (comme si 
la membrane était uniquement perméable aux ions K + ). Les ions Na + 
sont pompés activement hors de la cellule en échange des ions K + par 
la pompe membranaire Na + /K + -ATPase. Le schéma du bas représente 
le circuit équivalent pour les ions Na + , K + et Ch, d'après leurs poten¬ 
tiels respectifs calculés par l'équation de Nernst. 












































16 


PRÉSENTATION DU SYSTÈME NERVEUX 


1. Neurones - Électrophysiologie 


A. Mouvements 
ioniques 


Synapse chimique axo-somatique 


-Excitatrice 


Inhibitrice— 



K+ 

Neurone cible 




synaptique 


Lorsque l'influx ionique atteint le bouton synaptique 
excitateur, il induit la libération d'un neurotransmetteur 
dans la fente synaptique. Celui-ci, en se fixant sur un 
récepteur de la membrane post-synaptique, provoque une 
augmentation de la perméabilité à l'entrée d'ions Na+ et 
une augmentation de la perméabilité à la sortie d'ions K+. 
L'entrée d'ions Na + est supérieure à la sortie d'ions K+ 
en raison du gradient électrochimique de ces deux ions. 


Lorsque l'influx ionique atteint le bouton synaptique inhibiteur, 

il induit la libération d'un neurotransmetteur dans la fente 

synaptique. Celui-ci, en se fixant sur un récepteur 

de la membrane post-synaptique, provoque une augmentation 

de la perméabilité aux ions Cl - et aux ions K+ 

mais pas aux ions Na + . 


Neurone cible 

Le courant ionique net résultant a tendance à dépolariser 
la cellule post-synaptique. Si la dépolarisation atteint 
le seuil critique au cône d'implantation, un potentiel 
d'action est généré dans la cellule post-synaptique. 

B. PPSE, PPSI, 


Neurone cible 

Le courant ionique net résultant a tendance 
à hyperpolariser la cellule post-synaptique. 

La dépolarisation par les synapses excitatrices est 
rendue plus difficile car un niveau de dépolarisation 
supplémentaire est nécessaire pour atteindre le seuil critique. 





Figure 1.12 Potentiels gradués des neurones _ 

A. La neurotransmission excitatrice ou inhibitrice est le processus par 
lequel le neurotransmetteur, qui est libéré dans la fente synaptique, 
déclenche, en se fixant sur le récepteur post-synaptique, une modi¬ 
fication locale ou régionale du potentiel de membrane du neurone 
cible : soit en le rapprochant de 0 (dépolarisation, potentiel post- 
synaptique excitateur [PPSE], à gauche) via un flux entrant d'ions 
Na + provoqué par l'augmentation de la perméabilité membranaire 
aux ions positifs, soit en l'éloignant de 0 (hyperpolarisation, potentiel 
post-synaptique inhibiteur [PPSI], à droite) via un flux sortant d'ions 
K + qui compense le flux entrant d'ions Ch provoqué par l'augmen¬ 
tation de la perméabilité membranaire aux ions Ch. En fonction de 
l'action des neurotransmetteurs sur la membrane, les PPSE et PPSI 


résultants exercent une influence locale qui se dissipe avec le temps 
et la distance mais contribuent à l'excitabilité et à la distribution des 
ions du neurone. Un seul input excitateur est en général insuffisant 
pour générer suffisamment de PPSE pour déclencher la dépolarisation 
du segment initial de l'axone du neurone cible au-dessus du seuil et 
permettre le déclenchement du potentiel d'action. Cependant, l'in¬ 
tégration spatiale et temporelle de multiples PPSE permet, lorsqu'ils 
s'additionnent, d'atteindre ce seuil. Les PPSI diminuent la capacité 
des PPSE à permettre à la membrane post-synaptique d'atteindre le 
seuil. En B, modifications post-synaptiques du courant ionique (en 
rose) et du potentiel (en bleu), créant un PPSE (à gauche) ou un PPSI 
(à droite). 
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Représentations Schématiques des circuits équivalents 



Figure 1.13 Potentiel d'action 


Le potentiel d'action (PA) obéit à la loi du «tout ou rien». Il est non 
décrémentiel. Le signal électrique peut parcourir de longues distances 
(un mètre ou plus). Il déclenche la libération du neurotransmetteur via 
le couplage électrochimique (couplage excitation-sécrétion). L'initiation 
du PA a lieu habituellement au segment initial de l'axone où les somma¬ 
tions temporelle et spatiale des PPSE induisent une excitation suffisante 
(dépolarisation) pour ouvrir des canaux Na + et permettre à la membrane 
d'atteindre le seuil. Le seuil est atteint lorsque le flux de Na + entrant 
par ces canaux sodiques n'est plus contrebalancé par le flux sortant 


d'ions K + . Lorsque le seuil est atteint, le PA est déclenché. Tandis que 
l'axone est rapidement dépolarisé durant la phase ascendante du 
potentiel d'action, la conductance membranaire au K + augmente, per¬ 
mettant au flux sortant d'ions K + de contrebalancer la dépolarisation et 
de ramener le potentiel de membrane à son niveau de repos. Une fois 
que le PA a été initié, il se propage rapidement le long de l'axone en se 
réinitiant à chaque nœud de Ranvier pour les axones myélinisés et de 
proche en proche pour les axones amyéliniques en amenant chaque 
zone adjacente de membrane de l'axone au seuil. 
























































18 


PRÉSENTATION DU SYSTÈME NERVEUX 


1. Neurones - Électrophysiologie 






Figure 1.14 Propagation du potentiel d'action _ 

Lorsque le potentiel d'action (PA) est initié à un endroit spécifique 
de la membrane axonale (en général au niveau du segment initial), 
le flux entrant d'ions Na + modifie l'environnement ionique extra¬ 
cellulaire, provoquant un flux local de charges en provenance des 
régions adjacentes de l'axone. Il en résulte une dépolarisation du 
nœud de Ranvier (axone myélinisé) ou des régions adjacentes de la 
membrane axonale (axone amyélinique), amenant la région au seuil 
et permettant la réinitialisation du potentiel d'action. La présence de 
myéline le long des segments axonaux permet la réinitiation du PA 
au nœud de Ranvier suivant, ce qui augmente la vitesse de conduc¬ 
tion du PA. Le fait que le PA semble ainsi «sauter» d'un nœud de 
Ranvier à l'autre le long de l'axone vaut à ce phénomène le nom de 
«conduction saltatoire». 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le potentiel d'action correspond à l'inversion brutale du potentiel de 
membrane du neurone par augmentation de la conductance des ions 
Na + , elle-même induite par la dépolarisation de la membrane rendue 
possible par l'intégration de la somme des potentiels gradués obtenus 
après fixation des neurotransmetteurs sur la membrane post-synaptique. 
Cette inversion est presque immédiatement suivie d'une augmentation 
de la conductance des ions K + , permettant le retour au potentiel de repos. 
Le potentiel d'action prend naissance au segment initial de l'axone. La 
conduction saltatoire du PA le long de l'axone myélinisé nécessite la 
réinitialisation du PA à chaque nœud de Ranvier, qui correspond à un 
segment de membrane «nue», c'est-à-dire sans myéline. La réinitiation 
du PA est possible grâce au flux passif de courant d'un nœud de Ranvier 
à l'autre. Si plusieurs nœuds de Ranvier situés en aval de la propagation 
du PA sont bloqués par un anesthésique local, empêchant l'augmenta¬ 
tion de la conductance des ions Na + , alors le PA cesse, car les nœuds 
de Ranvier qui ne sont pas bloqués et donc fonctionnels se situent trop 
loin pour permettre à la membrane d'être dépolarisée par les flux ioni¬ 
ques passifs. Bloquer la propagation des PA aux nœuds de Ranvier est 
le mécanisme utilisé par les dérivés pharmacologiques en «-caïne», 
comme la procaïne ( Novocaïne ) et la lidocaïne ( Xylocaïne ), lors de 
l'anesthésie locale au cours de la chirurgie, dentaire en particulier. 
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Figure 1.15 Vitesse de conduction 


En A : la vitesse de propagation du PA augmente avec le diamètre de dénommé «conduction saltatoire». En B : le PA est propagé le long 
l'axone et avec la présence de myéline. Dans les axones myélinisés, l'axone amyélinique en dépolarisant les segments membranaires adja- 
le PA se propage d'un nœud de Ranvier à l'autre, selon un processus cents et en se réinitiant ainsi au passage. 
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Fibres myélinisées - 


Motoneurones alpha destinés aux fibres musculaires 
striées squelettiques extrafusales (plaques motrices) 


Motoneurones gamma destinés aux fibres 
intrafusales des fuseaux neuromusculaires 
du muscle strié squelettique 


Fibres préganglionnaires 
du système nerveux 
autonome (fibres B) 

Fibres post¬ 
ganglionnaires 
du système 
nerveux 
autonome 
(fibres C) 




Groupe I (fibres Aoc), la des terminaisons 
primaires du fuseau neuromusculaire : 
proprioception; Ib de l'organe tendineux 
de Golgi : proprioception 


■ Groupe II (fibres Ap) des terminaisons secondaires 
du fuseau neuromusculaire : proprioception; 
des récepteurs spécialisés dans la peau et les tissus 
profonds : tact et pression 


Groupe III (fibres A8) des terminaisons libres et de quelques 
terminaisons spécialisées des muscles et des articulations : 
douleur; de la peau : douleur aiguë, chaud, froid et quelques 
modalités du tact et de la pression; afférences viscérales 


■ Fibres amyéliniques 

. Groupe IV (fibres C) de la peau et des muscles : 
douleur brûlante insidieuse; douleur viscérale 



10 

Diamètre des fibres (pm) 


—i— 
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Figure 1.16 Classification des fibres nerveuses périphériques par leur diamètre et leur vitesse 


DECONDUCTION _ 

Les fibres nerveuses périphériques amyéliniques, de 1 à 2 pm de dia¬ 
mètre, propagent le PA lentement (1 à 2 m/s) car la propagation néces¬ 
site la réinitialisation du PA à chaque segment de membrane axonale 
adjacent, sur toute la longueur de l'axone. Ces fibres nerveuses péri¬ 
phériques appartiennent au groupe IV. Les fibres nerveuses périphé¬ 
riques myélinisées, de 2 à 20 pm de diamètre, conduisent le PA plus 
rapidement (2 à 120m/s) car la propagation est facilitée par la distance 
espaçant les nœuds de Ranvier successifs, constituée par les segments 
myéliniques internodaux. Les axones de diamètre les plus grands 
conduisent les PA le plus rapidement. L'étude des vitesses de conduc¬ 
tion renseigne sur les différentes classes de fibres nerveuses (groupe I, 
II, III) et donc sur leur éventuelle altération. Elle est réalisée en plaçant 
une électrode de stimulation à un endroit spécifique (comme dans la 
fosse poplitée) où un courant est appliqué et déclenche le PA du nerf 
stimulé à cet endroit. Des électrodes de recueil sont placées à distance 
sur un muscle innervé par le nerf stimulé et le temps de propagation 
du PA peut ainsi être mesuré. La classification des fibres nerveuses 
périphériques dans la figure est accompagnée des descriptions des 
fonctions des différents types de fibres de chaque groupe. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les cellules de Schwann adjacentes sont responsables de la myélinisa¬ 
tion des axones périphériques de diamètre supérieur à 2 pm. Les diffé¬ 
rents diamètres des axones périphériques rendent compte des différentes 
fonctions de ces axones. Une catégorie de ces axones peut être lésée 
indépendamment des autres. Ainsi, les neuropathies «à petites fibres», 
comme dans la lèpre, impliquant la sensibilité à la douleur et à la tem¬ 
pérature, peuvent survenir de manière isolée, sans atteinte des fibres 
de plus gros diamètre assurant les fonctions du tact discriminatif, de la 
fonction motrice (motoneurone), des réflexes d'étirement (fibres la). À 
l'inverse, une lésion spécifique des fibres de gros diamètre, comme dans 
les neuropathies démyélinisantes, peut aboutir à une paralysie flasque 
avec perte du tonus et des réflexes (axones moteurs) et perte de la dis¬ 
crimination fine au tact (axones sensoriels), sans altération des fibres 
du système nerveux autonome ou des fibres contrôlant la sensibilité 
à la douleur et à la température, fonctions relevant des petites fibres 
amyéliniques. 
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Étude électrophysiologique lors d'une compression tronculaire 
Électromyographie (EMG) 




YÀ 
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Insertion aiguille 


EMG du muscle 
inter osseux dorsal 

(innervation uInaire) 



Potentiel 

d'action 


L'EMG détecte et enregistre l'activité électrique 
ou les potentiels musculaires à chaque étape 
de la contraction volontaire maximale 

Étude des vitesses de conduction nerveuse 

Électrode 
de stimulation 



En contraction 
maximale 


Fasciculation 


La dénervation induite par la compression produit 
des potentiels spontanés anormaux 



Stimulation 
au coude 


CD 
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/ 
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Électrodes 

d'enregistrement 
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d'enregistrement 
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Une compression tronculaire est 
suggérée par : une augmentation du 
seuil de dépolarisation, une latence 
augmentée, une diminution de la 
vitesse de conduction 


L'étude des vitesses de conduction (motrice et sensorielle) 
évalue la capacité du nerf à conduire les PA induits : 

Vitesse Distance entre les deux sites de stimulation 
de conduction ~ Latence au coude - Latence au poignet 


Figure 1.17 Électromyographie et études de vitesses de conduction 


L'électromyographie permet la détection de l'activité électrique du 
muscle et son enregistrement lors de la contraction volontaire et le 
diagnostic des myopathies et des lésions axonales des neuropathies. 
Les études des vitesses de conduction évaluent la capacité des fibres 


nerveuses des axones moteurs et sensoriels (myélinisés surtout) 
à propager le PA, qui a été déclenché par application d'un cou¬ 
rant électrique, et permettent le diagnostic des lésions des axones 
myélinisés. 
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déchargent 
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motoneurone — 70 



B. Seules les fibres I 
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Dépolarisation partielle 
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Pas de réponse 
du motoneurone 



B'. Seules les fibres I 
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Le motoneurone 
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-80 J 


C. Les fibres I 
déchargent 
avant les fibres E 

La dépolarisation 
partielle de la terminaison 
de E réduit le pic à 80 mV, 
diminuant ainsi la quantité - 
de neurotransmetteur 
libérée “ ^ 

-60-, 

PPSE réduit dans le 
motoneurone -70-1 



C. Les fibres I 
déchargent 
avant les fibres E 


La dépolarisation 
du motoneurone 
est réduite par rapport 
à la réponse obtenue 
quand seules les 
fibres E déchargent 



-80 J 


Figure 1.18 Inhibition présynaptique et post-synaptique 


Les synapses inhibitrices modulent l'excitabilité neuronale. L'inhibition 
présynaptique (à gauche) et post-synaptique (à droite) est schématisée 
en prenant l'exemple du motoneurone. L'inhibition post-synaptique 
est responsable d'une hyperpolarisation locale au site post-synaptique. 


L'inhibition présynaptique intervient au niveau de la terminaison axo- 
nale excitatrice en cours de dépolarisation et implique donc la réduc¬ 
tion de l'afflux de Ca 2+ entrant et la diminution des PPSE résultants au 
site post-synaptique. 
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A. État de repos : représentation d'une cellule nerveuse 
entourée de boutons synaptiques excitateurs et inhibiteurs 



C. Sommation temporelle excitatrice : une série d'influx dans 
une seule fibre excitatrice produit une dépolarisation au-dessus 
du seuil qui déclenche un potentiel d'action 


E. Sommation spatiale excitatrice avec inhibition : les influx de 
deux fibres excitatrices atteignent le motoneurone mais les influx 
de la fibre inhibitrice empêchent la dépolarisation d'atteindre le 
seuil 

■ Axone(s) activé(s) dans chaque scénario 


B. Dépolarisation partielle : l'influx provenant d'une seule fibre 
excitatrice induit une dépolarisation partielle du motoneurone 
(en dessous du seuil de décharge) 



D. Sommation spatiale excitatrice : les influx de deux fibres 
excitatrices causent deux dépolarisations synaptiques qui, 
ensemble, permettent d'atteindre le seuil déclenchant un potentiel 
d'action 



E. (suite) : le motoneurone reçoit des influx excitateurs qui 
s'additionnent et atteint le seuil malgré un influx inhibiteur 
simultané; un influx supplémentaire inhibiteur peut empêcher 
la décharge 




Fibres excitatrices 


Fibres inhibitrices 


Axone 


Figure 1.19 Sommation spatiale et temporelle _ 

Les neurones reçoivent de multiples afférences excitatrices et inhibitri¬ 
ces. En C, il y a sommation temporelle lorsque les arrivées successives 
de PPSE d'une même fibre excitatrice s'additionnent pour atteindre 
le seuil et produire un PA dans la cellule post-synaptique. Ceci est 
possible parce que les PPSE s'additionnent dans le temps avant que la 
zone de membrane excitée ait eu le temps de retourner complètement 
à son potentiel de repos. En D, une sommation spatiale survient lors 


de l'arrivée simultanée de PPSE inférieurs au seuil de deux ou plu¬ 
sieurs synapses, qui s'additionnent et déclenchent alors un PA. En E, 
les sommations temporelle et spatiale peuvent être modulées par des 
afférences simultanées inhibitrices. Les neurones inhibiteurs et exci¬ 
tateurs utilisent un grand nombre de neurotransmetteurs, dont l'ac¬ 
tion dépend du type de canaux ioniques ouverts lors de l'interaction 
ligand-récepteur. 
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Origine et propagation des crises d'épilepsie 
A. Profil normal de décharge des neurones corticaux 




L'activation corticale répétitive potentialise la transmission un re t r °controle positif 

excitatrice et atténue la transmission inhibitrice, créant un circuit 
excitateur autoentretenu (« bouffée ») et favorisant le recrutement 

des neurones voisins JOHN A.CRAIC^ad 


Figure 1.20 Profils normaux de décharge électrique des neurones corticaux et origine 

ET PROPAGATION DES CRISES D'ÉPILEPSIE _ 


L'activité générale du cortex cérébral peut être enregistrée par l'élec¬ 
troencéphalographie (EEG). L'activité électrique corticale normale 
reflète la somme des actions inhibitrices et excitatrices des neurones, 
modulée par des circuits de rétrocontrôle. Les afférences du thalamus 
au cortex sont principalement responsables des influences excitatrices, 


tandis que le mésencéphale (ou pédoncules cérébraux) exerce un 
contrôle inhibiteur. L'activité corticale répétitive atténue les influences 
inhibitrices, augmente le rétrocontrôle excitateur et recrute des circuits 
excitateurs de neurones adjacents. Ces circuits de rétrocontrôle qui 
s'autoentretiennent peuvent initier et propager la crise d'épilepsie. 
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Position des électrodes 
et identification des canaux 



Les nombres pairs désignent 
l'hémisphère droit; les 
nombres impairs, l'hémisphère 
gauche ; la lettre z, les électrodes 
placées sur la ligne médiane 



A. EEG normal, personne éveillée, yeux clos 

F3-C3 -~---—-- 

C3-P3 ———-----—-’— 

P3-01 

a 


F4-C4 ---------—- 

C4-P4 '--~~ 

P4—02 

a 


B. Sommeil normal 

C4_A2 
P3-A1 
P4-A2 
Ol-AI M 

02-A2 VV\V«#YAA^^ 

Fuseaux de sommeil 


C. Tumeur temporale droite 

Fpl-F7, 

F7-T3 
T3-T5 

T5-01 <> ^Y^AAA/VWVv>r rf VW'—VCA/W\A/V/\M/V n/\/'aAA/^^ 

Fp2-F8' 

F8-T4 
T4-T6 

T6 — 02 vv ^ v/ W\/W^ v/v ^/\/v/*v' vA/ 'ty\/yvwv>r^^ 

Activité delta temporale droite 



D. Épilepsie 

Fp1-F7 

F7-T3 



Pointes temporales gauches 


Figure 1.21 Électroencéphalographie _ 

L'EEG permet l'enregistrement de l'activité électrique du cortex céré¬ 
bral, qui est mesurée comme la différence de la sommation de l'acti¬ 
vité électrique entre deux électrodes d'enregistrement. Ces électrodes 
sont placées régulièrement sur le scalp en au moins 16 sites standard 
(EEG 16 canaux), ce qui permet l'enregistrement des différences de 
potentiel entre les électrodes clés. Le positionnement des électro¬ 
des est illustré. L'activité de fond prédominante lors de l'EEG chez 
l'adulte au repos et les yeux fermés est une activité alpha de 8-12 Hz 
et de localisation pariéto-occipitale. On peut enregistrer une activité 
bêta de 20 à 25 Hz lors de l'éveil, les yeux ouverts; une activité thêta 
de 4 à 7 Hz, absente lors de l'éveil, apparaît lors des troubles de la 


vigilance; une activité delta de 1 à 3 Hz, absente lors de l'éveil, est 
généralisée lors du sommeil profond et les comas. Deux exemples 
d'EEG normaux sont donnés : en A, chez un patient éveillé, les yeux 
clos; en B, alors qu'il s'endort. Un EEG anormal peut se rencontrer 
lors de la présence d'une tumeur cérébrale, en C, et lors de crises 
d'épilepsie, en D. Des graphoéléments paroxystiques anormaux, tels 
que les pointes-ondes, peuvent se rencontrer lors d'une crise d'épi¬ 
lepsie généralisée tonico-clonique (avec successivement des pointes 
généralisées à l'ensemble de l'EEG puis des ondes lentes) ou des 
bouffées de pointes-ondes généralisées à 3 Hz lors de l'épilepsie- 
absence. 
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2. Crâne et méninges 


Os frontal 

Sillon du sinus sagittal supérieur 
Crête frontale 
Sillon des vaisseaux méningés antérieurs 

Foramen cæcum - 

Face supérieure de la partie orbitaire 

Ethmoïde 

Crista gaiIi 
Lame criblée 

Sphénoïde 

Petite aile 

Processus clinoïde antérieur 
Grande aile 

Sillons des vaisseaux méningés 
moyens (rameaux frontaux) 

Corps 
Jugum 

Sillon préchiasmatique 

Ç Tubercule de la selle 
Selle J Fosse hypophysaire 
turcique S Processus clinoïde postérieur 
I Dos de la selle 
Sillon carotidien (artère carotide interne) 





Os temporal 

Partie squameuse 
Partie p être use 
Sillon du nerf petit pétreux 
Sillon du nerf grand pétreux 
Cartilage du conduit auditif 
Eminence arquée 
Sillon du sinus pétreux supérieur 
Sillon du sinus sigmoïde 

Os pariétal 

Sillon des vaisseaux méningés 
moyens (rameaux pariétaux) 

Angle mastoïdien 

Os occipital 

Partie basilaire 

Sillon du sinus pétreux inférieur 
Sillon des vaisseaux méningés postérieurs 
Condyle 

Sillon du sinus transverse 
Sillon du sinus occipital 
Crête occipitale interne 
Protubérance occipitale interne 
Sillon du sinus sagittal supérieur 


Fosse 

crânienne 

antérieure 


Fosse 

crânienne 

moyenne 


Fosse 

crânienne 

postérieure 



Figure 2.1 Vue endocrânienne de la base du crâne 

Les fosses crâniennes antérieure, moyenne et postérieure contiennent 
respectivement le lobe frontal, le lobe temporal, le cervelet et le tronc 
cérébral. Elles sont séparées les unes des autres par des structures 
osseuses et des expansions durales. Un oedème ou une lésion avec 


effet de masse peut être responsable d'une augmentation de pression 
dans une des fosses. La lame criblée perforée permet le passage des 
nerfs olfactifs jusqu'au bulbe olfactif. Les fibres nerveuses olfactives 
peuvent être lésées à ce niveau lors d'un traumatisme crânien. 
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Foramen ovale-- 

Foramen épineux- 

Foramen veineux du sphénoïde- - 
(deVésale) (inconstant) 

Foramen déchiré-- 

Hiatus- 

Hiatus- 

Méat acoustique interne - - - 

Ouverture externe de 
l'aqueduc du vestibule 

Foramen mastoïdien--< 

(inconstant) U 

Foramen jugulaire- 

Canal condylaire-< 

(inconstant) 

Canal hypoglosse- 

Foramen magnum- J 


Foramen cæcum- 

Foramen ethmoïdal antérieur- 

Foramen de- 

la lame criblée 

Foramen ethmoïdal postérieur - - 
Canal optique-^ 

Fissure orbitaire supérieure- - 

Foramen rond-- 


Veine émissaire du sinus sagittal supérieur 
Artère, veine et nerf ethmoïdaux antérieurs 
Faisceaux du nerf olfactif 

Artère, veine et nerf ethmoïdaux postérieurs 

Nerf optique (II) 

Artère ophtalmique 

Nerf oculomoteur (III) 

Nerf trochléaire (IV) 

Nerf ophtalmique (VI ) 

Nerf abducens (VI) 

Veine ophtalmique supérieure 

Nerf maxillaire (V2) 

Nerf mandibulaire (V3) 

Artère méningée accessoire 
Nerf petit pétreux 
(parfois) 

Artère et veine méningée moyenne 
Rameau méningé 
du nerf mandibulaire 

Petite veine émissaire 


Artère carotide interne 
Plexus carotidien interne 

du nerf petit pétreux 
du nerf grand pétreux 

Nerf facial (VII) 

Nerf vestibulo-cochléaire 
Artère labyrinthique 

Conduit endolymphatique 

Veine émissaire 

Branche de l'artère occipitale 

Sinus pétreux inférieur 
Nerf glosso-pharyngien (IX) 

Nerf vague (X) 

Nerf accessoire (XI) 

Sinus sigmoïde 

Artère méningée postérieure 

Veine émissaire. 

Rameau méningé de l'artère 
pharyngienne ascendante 

Nerf hypoglosse (XII) 

Moelle allongée (bulbe) 

Méninges 
Artères vertébrales 

Racines spinales des nerfs accessoires 


Figure 2.2 Les foramens de la base du crâne _ 

Les foramens de la base du crâne permettent aux principaux nerfs 
et vaisseaux sanguins de pénétrer à l'intérieur du crâne et d'en sor¬ 
tir. L'augmentation de la pression intracrânienne, un étirement ou la 
présence d'une lésion avec effet de masse peuvent endommager les 
éléments traversant ces passages très étroits. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les foramens du crâne sont des ouvertures très étroites qui permettent 
le passage des nerfs et des vaisseaux sanguins. Ces structures sont suf¬ 
fisamment larges pour permettre le passage de ces éléments sans qu'ils 
soient étirés ou comprimés. En revanche, la présence d'une tumeur à 
un foramen va écraser et léser l'élément qui l'emprunte. Par exemple, 
une tumeur du méat acoustique interne entraîne une lésion des nerfs 
facial et vestibulocochléaire ipsilatéraux, tandis qu'une tumeur du fora¬ 
men jugulaire entraîne une lésion des nerfs glossopharyngien, vague et 
accessoire. 
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Ligament stylo-hyoïdien 


Épine du sphénoïde 
Foramen épineux 
Foramen ovale 


( Corps 


Epiglotte 
Cartilage thyroïde 
Cartilage cricoïde 
Trachée 


Os hyoïde < Petite corne 
/ Grande corne 


Foramen sphénopalatin 
Fosse ptérygopalatine 
Choanes (narines postérieures) 

Lame latérale ) 

Lame médialevdu processus ptérygoïde 
Hamulus \ 

Processus pyramidal de l'os palatin 

Processus alvéolaire du maxillaire 


l Branche 
Mandibule<v Angle — 
/ Corps 


Vertèbre C7 


Vertèbre Tl 


Première côte 


Os temporal 
Os sphénoïde 
Fosse temporale 
Arc zygomatique 
Processus condylaire de la mandibule 
Incisure mandibulaire 
Processus coronoïde de la mandibule 
Lame ptérygoïdienne latérale (en pointillé) 

Hamulus de la lame pétrygoïdienne 
médiale (en pointillé) 

Raphé pétrygomandibulaire (en pointillé) 


Processus mastoïde 


Méat acoustique externe 


Atlas (CI) 

Processus styloïde 
Axis (C2) 

Ligament stylomandibulaire 


Vertèbre C3 


Figure 2.3 Architecture osseuse de la tête et du cou _ 

Le crâne et la colonne vertébrale, constituée de vertèbres et de leurs foramen magnum où la première vertèbre cervicale (l'atlas, ou Cl) 

disques intervertébraux, offrent une protection osseuse respective- s'articule à l'os occipital, 

ment au cerveau et à la moelle spinale. Ils se rejoignent au niveau du 
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Dure-mère 
(couche externe) 


Dure-mère 
(couche interne) 


: aux cérébrale 


[ Couche ^ 
r®? interne 
de la dure-mère 


Sinus 
sagittal — 
inférieur 


Sinus sagittal supérieur 


Espace épidural (virtuel) 


Granulation arachnoïdienn 


Granulation arachnoïdienne^ 
s'indentant dans le crâne 
(fovéole) 


Lacune 
veineuse'" 


Arachnoïde 


Espace sub¬ 
arachnoïdien 


Pie-mère 


Artère 
méningée 
moyenne 
et veine 


Granulation arachnoïdienne 

\ Lacune veineuse 



Peau 

Galéa aponévrotique 
Épicrâne 

Calvaria 

Dure-mère (couches externe et interne) 
Espace sous-dural (virtuel) 

Arachnoïde 

Espace sub-arachnoïdien 
Pie-mère 


Hémisphère cérébral 



Figure 2.4 Vue schématique des méninges et leurs rapports au cerveau et au crâne 


Les méninges ont pour rôle de protéger et de servir de support au 
tissu nerveux du système nerveux central. La pie-mère, membrane la 
plus interne, adhère aux moindres sillons, folia et replis du tissu ner¬ 
veux. En particulier, elle adhère fermement aux pieds astrocytaires et 
constitue alors la membrane glio-piale. L'arachnoïde, membrane très 
fine et située en dehors par rapport à la pie-mère, passe au-dessus des 
sillons et autres replis du cerveau. L'espace subarachnoïdien (entre 
l'arachnoïde et la pie-mère), dans lequel le liquide cérébrospinal 
(LCS) circule, crée un « matelas » liquide dans lequel le cerveau flotte 
et qui amortit les chocs. Les artères et les veines qui entrent dans le 
cerveau et en sortent traversent l'espace subarachnoïdien. La rup¬ 
ture d'un anévrysme artériel provoque à ce niveau une hémorragie 
subarachnoïdienne ou hémorragie méningée. La dure-mère, méninge 
externe adhérant à l'arachnoïde, est la membrane de protection la 
plus solide. À certains endroits, elle se sépare en deux feuillets afin 
de permettre le passage des sinus duraux qui collectent le sang vei¬ 
neux cérébral. Les granulations arachnoïdiennes, qui forment un sys¬ 
tème de valves unidirectionnelles, vont de l'espace subarachnoïdien 
jusqu'aux sinus veineux (en particulier au sinus sagittal ou longitudi¬ 
nal supérieur) et permettent le drainage du liquide cérébrospinal dans 
le sang veineux jusqu'au cœur. Le blocage de cette circulation au 


niveau des villosités arachnoïdiennes (par exemple lors d'une ménin¬ 
gite aiguë purulente) a pour conséquence une augmentation de la 
pression intracrânienne. Les artères et les veines cérébrales traversent 
l'espace subarachnoïdien. Les veines qu'on dénomme veines perfo¬ 
rantes se drainent dans les sinus duraux. Lors d'un traumatisme crâ¬ 
nien, ces veines peuvent se rompre à leur entrée dans le sinus durai. 
En présence d'une atrophie cérébrale, comme au cours du vieillisse¬ 
ment, elles peuvent se rompre assez facilement au cours d'un trau¬ 
matisme crânien mineur, alors que chez les adultes plus jeunes, le 
traumatisme devra être plus sévère. Le sang veineux s'accumule alors 
dans l'espace sous-dural, en séparant la dure-mère de l'arachnoïde. 
L'installation de l'hématome sous-dural (HSD) peut être progressive 
chez les individus les plus âgés (HSD chronique) ou brutal (HSD 
aigu) lors d'un traumatisme crânien plus sévère. Un tel hématome 
sous-dural, surtout s'il est d'installation brutale, peut constituer un 
risque vital par l'augmentation de la pression intracrânienne causée 
par l'œdème et l'accumulation de sang de l'hématome. La dure-mère 
est très adhérente à la table interne du crâne. Une fracture du crâne 
peut déchirer une branche de l'artère méningée moyenne, permettant 
au sang artériel de dissocier la dure-mère du crâne et provoque ainsi 
un hématome épidural ou extra-dural. 


































PRÉSENTATION DU SYSTÈME NERVEUX 


32 


2. Crâne et méninges 



Hématome de la fosse temporale 


Déplacement des 
structures médianes 


Fracture du crâne 
sur le trajet de l'artère 
méningée moyenne 


Compression de l'artère 
cérébrale postérieure 


Hernie du lobe 
temporal sous 
la tente du cervelet 


Le déplacement du tronc 

cérébral au côté opposé 

peut sembler « inverser » 

les signes neurologiques 

par compression des voies 

controlatérales 

sous la tente du cervelet 


Hernie de l'amygdale cérébelleuse 
(ou tonsille) 

Compression du nerf oculomoteur (III) avec dilatation 
pupillaire ipsilatérale et paralysie de la III e paire crânienne 


Compression de la voie corticospinale 
et des voies associées avec hémiparésie 
controlatérale, hyperréflexie 
ostéotendineuse et signe de Babinski 



Traumatisme frontal : 
céphalée, diminuti 
de l'attention 
désorientation, 


anisocorie 


Hématome 

sous-frontal 


Hématome de la fosse 
postérieure 

Traumatisme occipital et/ou 
fracture : céphalée, 
méningisme, atteinte 
cérébelleuse et des nerfs 
crâniens, triade de Cushing 


Hématome sous-dural aigu 



Coupe montrant un hématome sous-dural aigu du côté 
droit et un hématome sous-dural associé à un hématome 
intracérébral du lobe temporal du côté gauche 
(«éclatement» du lobe temporal) 


Figure 2.5 Les hématomes _ 

Les hématomes épiduraux ou extra-duraux surviennent lors des frac¬ 
tures du crâne traumatiques qui déchirent les artères méningées (en 
particulier les branches de l'artère méningée moyenne). L'expansion 
sanguine dissocie alors la membrane la plus externe de la dure-mère 
du crâne, formant alors un processus occupant l'espace, dans ce qui 
est normalement un espace virtuel. L'hématome peut soit écraser le 
tissu cérébral adjacent, responsable alors de manifestations neuro¬ 
logiques focales, ou bien provoquer la hernie de régions cérébrales 
à distance sous le bord libre de la tente du cervelet (hernie trans- 
tentorielle) ou sous la faux du cerveau (hernie sous-falcorielle). Une 
telle hernie entraîne des troubles de la conscience, de la respiration, 
de la pression sanguine, des modifications du diamètre pupillaire, 


un déficit moteur, et peut entraîner la mort. Un traumatisme crâ¬ 
nien sévère chez l'adulte peut déchirer les veines perforantes qui 
drainent le cerveau de l'espace subarachnoïdien dans les sinus 
duraux, en particulier le sinus sagittal (ou longitudinal) supérieur. 
Le saignement qui en résulte dissocie la membrane arachnoïdienne 
de la paroi la plus interne de la dure-mère et l'accumulation du 
sang conduit à un hématome sous-dural dans l'espace sous-dural 
qui est en condition normale un espace virtuel. L'œdème qui en 
résulte augmente encore davantage le volume de l'hématome et en 
aggrave les conséquences. L'hématome sous-dural peut s'associer 
à un saignement dans le cerveau, constituant alors l'hématome 
intracérébral. 















3 

CERVEAU 


3.1 Vue latérale du cerveau 

3.2 Vue latérale du cerveau : régions fonctionnelles 

3.3 Vue latérale du cerveau : aires de Brodmann 

3.4 Vue sagittale médiane du cerveau 

3.5 Vue sagittale médiane du cerveau, sans le tronc cérébral 

3.6 Vue médiale du cerveau 

3.7 Vue inférieure du cerveau (le tronc cérébral et le cervelet ont été ôtés) 

3.8 Vue inférieure du cerveau : aires fonctionnelles et aires de Brodmann 

3.9 Imagerie cérébrale : scanner cérébral, coupes coronale et sagittale 

3.10 Imagerie cérébrale : IRM, coupes axiale et sagittale en séquence 
pondérée Tl 

3.11 Imagerie cérébrale : IRM, coupes axiale et sagittale en séquence 
pondérée T2 

3.12 Tomographie par émission de positons 

3.13 Coupe horizontale du cerveau montrant les ganglions de la base 

3.14 Système limbique 

3.15 Corps calleux 

3.16 Imagerie en couleur du corps calleux 

3.17 Hippocampe et fornix 

3.18 Thalamus 

3.19 Noyaux thalamiques 


33 



PRESENTATION DU SYSTEME NERVEUX 


3. Cerveau 


34 


Sillon central (de Rolando^ 
Gyrus précentral 
Sillon précentral 


Opercules frontal (F), frontopariétal (FP) 
et temporal (T) 


Gyrus frontal supérieur 
Sillon frontal supérieur 


Gyrus frontal 
moyen 
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Pôle temporal 


Lobule pariétal 
inférieur 

Gyrus angulaire 


Sillon 
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Limen 
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Figure 3.1 Vue latérale du cerveau _ 

Grâce aux circonvolutions du cortex cérébral, une grande surface de 
cortex est repliée sous un faible volume. Il s'agit là d'une adaptation 
particulièrement développée chez les primates. Les repères majeurs 
que sont le sillon latéral (scissure de Sylvius), le sillon central (scis¬ 
sure de Rolando) et le sillon pariéto-occipital individualisent les lobes 
cérébraux. Le sillon latéral (scissure de Sylvius) sépare le lobe tempo¬ 
ral (en dessous de la scissure) des lobes frontal et pariétal (au-dessus). 
Le sillon central (scissure de Rolando) sépare le lobe frontal du lobe 
pariétal. La plupart des dénominations attribuées aux gyri correspon¬ 
dent à une activité fonctionnelle spécifique, comme c'est le cas par 
exemple pour le gyrus précentral (cortex moteur) ou le gyrus postcen¬ 
tral (cortex sensoriel primaire). Quelques gyri, tels que les gyri frontal 
et temporal supérieur, moyen et inférieur servent de repères anato¬ 
miques dans le cortex cérébral. L'insula, qui représente le cinquième 
lobe du cortex cérébral, est située en profondeur et peut être visuali¬ 
sée en écartant le sillon latéral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Certaines caractéristiques fonctionnelles du cortex cérébral, comme la 
mémoire à long terme ou certaines fonctions cognitives, ne peuvent être 
réduites à un gyrus ou à une localisation particulière du cortex. D'autres 
sont au contraire circonscrites à une région anatomique. Par exemple, 
le gyrus frontal inférieur gauche contient la machinerie neuronale des¬ 
tinée à l'expression du langage. Le pôle occipital, en particulier le long 
des berges supérieure et inférieure de la fissure calcarine, est spécia¬ 
lisé dans le traitement visuel du système rétino-géniculo-calcarin. Des 
lésions très discrètes dans des régions situées dans le lobe temporal et 
spécialisées dans le traitement d'aval de la vision peuvent conduire 
à des déficits spécifiques, comme l'agnosie de la reconnaissance des 
visages (prosopagnosie) ou l'incapacité à distinguer les objets animés. 
Cette connaissance de la pathologie renseigne sur la physiologie et 
la manière dont est traitée au sein des réseaux neuronaux l'extraction 
d'un détail dans les systèmes sensoriels. 
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Figure 3.2 Vue latérale du cerveau : régions fonctionnelles 


Certaines régions de l'hémisphère cérébral sont associées à une acti¬ 
vité fonctionnelle spécifique : cortex moteur, aire motrice supplémen¬ 
taire, cortex prémoteur, centres cortico-oculo-céphalogyres, cortex 
sensoriels primaire et associatif. Une partie du cortex auditif est visi¬ 
ble sur le bord inférieur du sillon latéral (gyrus temporal transverse de 
Heschl). Le cortex visuel est situé dans le lobe occipital. Les zones du 
langage de l'hémisphère gauche sont les aires de Broca (expression 
du langage) et de Wernicke (compréhension du langage). Une lésion 
de ces aires corticales conduit à la perte d'une capacité fonctionnelle 
particulière. Les aires fonctionnelles et les gyri correspondants se 
recoupent (par exemple, le cortex moteur et le gyrus précentral), sans 
toutefois coïncider parfaitement. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Certaines régions (gyri) spécifiques du cortex cérébral sont organisées de 
manière topographique : par exemple, dans le gyrus précentral (cortex 
moteur primaire) ou dans le gyrus postcentral (cortex somatosensoriel 
primaire), l'information venant de la main et du bras est représentée très 
latéralement, le corps en position plus médiale, tandis que le membre 
inférieur est représenté le long de la ligne médiale et sur le bord du 
lobule paracentral. Le visage et la tête sont situés à l'extrémité latérale 
juste au-dessus de la fissure latérale. Ceci a des implications fonction¬ 
nelles importantes; une lésion dans une région spécifique, comme le 
territoire médial, vascularisé par l'artère cérébrale antérieure, conduit à 
un déficit moteur et sensoriel du membre inférieur controlatéral tout en 
épargnant le membre supérieur. 
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Sillon central 


Sillon latéral 


Figure 3.3 Vue latérale du cerveau : aires de Brodmann 


Les aires de Brodmann du cortex cérébral cartographient les carac¬ 
téristiques architecturales d'épaisseur et de stratification des dif¬ 
férentes zones du cerveau, mises en évidence par les observations 
histologiques de Korbinian Brodmann en 1909. Leur numérotation 
est aujourd'hui encore utilisée pour décrire de manière simplifiée les 


aires fonctionnelles du cerveau, en particulier celles des fonctions 
sensorielles. Les aires de Brodmann coïncident, dans une certaine 
mesure, avec les aires fonctionnelles : par exemple, le cortex moteur 
correspond à l'aire 4, le cortex sensoriel primaire aux aires 3, 1 et 2 et 
le cortex visuel primaire à l'aire 1 7. 
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Figure 3.4 Vue sagittale médiane du cerveau __ 

Sur une coupe sagittale médiane, le névraxe est visible en entier, de 
la jonction bulbomédullaire au diencéphale et au télencéphale, en 
passant par le tronc cérébral. Le corps calleux, qui sépare les deux 
hémisphères par un faisceau de fibres commissurales permettant leur 
interconnexion, démarque le cortex cérébral, situé au-dessus, du tha¬ 
lamus, du fornix et du cerveau sous-cortical sous-jacents. Le système 
ventriculaire, qui comprend les foramens interventriculaires (ou de 
Monro), le 3 e ventricule (dans le diencéphale), l'aqueduc de Sylvius 
(au niveau du mésencéphale) et le 4 e ventricule (au niveau des protu¬ 
bérance et moelle allongée ou bulbe), est également bien visible sur 
cette coupe. Ce système liquidien situé dans l'espace subarachnoïdien 
protège le cerveau de manière interne et externe et sert de système de 
transport à d'importantes molécules régulatrices. Le thalamus est un 
relais vers le cortex. La proximité entre l'hypothalamus, d'une part, 
et l'éminence médiane (tuber cinereum) et l'hypophyse (glande pitui¬ 
taire) d'autre part, reflète le rôle important de l'hypothalamus dans la 
régulation des fonctions neuroendocriniennes. Cette coupe sagittale 


moyenne montre les colliculi au niveau du mésencéphale, parfois 
nommés tubercules visuels (ou supérieurs) et auditifs (ou inférieurs). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les hémisphères cérébraux droit et gauche sont interconnectés par des 
faisceaux de fibres commissurales. Le plus gros d'entre eux est le corps 
calleux, qui permet la communication des lobes entre eux. La commis¬ 
sure antérieure permet la connexion des régions des lobes temporaux 
entre eux. Lorsque ces faisceaux sont interrompus («split brain », où les 
deux hémisphères sont séparés), les hémisphères ne sont plus informés 
de ce que leurs régions homologues sont en train de faire et un message 
afférent à un hémisphère peut ne pas aboutir à la réponse appropriée 
de l'autre hémisphère. Dans un «split brain », des interconnexions entre 
des structures sous-jacentes comme le diencéphale et le tronc cérébral 
permettent tout de même la reconnaissance de l'humeur générale. 
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Rostrum 
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Cuneus 
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Figure 3.5 Vue sagittale médiane du cerveau, sans le tronc cérébral 


Lorsque le tronc cérébral est retiré, la coupe sagittale moyenne permet 
la visualisation du fornix, avec sa forme en «C», qui s'étend de l'hip¬ 
pocampe, dans le lobe temporal, au septum et à l'hypothalamus. Les 
structures du lobe temporal comme le cortex para-hippocampique, le 


gyrus denté et la fimbria de l'hippocampe ainsi que l'uncus du cortex 
olfactif sont également visibles. Dans la région de l'hypothalamus, 
sont visibles les corps mamillaires caudaux et les voies permettant la 
connexion au thalamus, le faisceau mamillothalamique. 
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3. Cerveau 



A. Lobes et aires fonctionnelles 


B. Aires de Brodmann 



Figure 3.6 Vue médiale du cerveau 

En A, les lobes et aires fonctionnelles : le cortex cingulaire est aussi 
dénommé lobe limbique en raison des relations étroites qu'il entretient 
avec les autres structures limbiques et le contrôle hypothalamique du 
système nerveux autonome. Les aires fonctionnelles du cortex, en 
particulier celles impliquées dans la vision, sont mieux vues sur une 
coupe sagittale médiane. Les cortex sensoriel et moteur correspon¬ 
dant aux membres inférieurs sont représentés en position médiale et 
vascularisés par l'artère cérébrale antérieure. Une lésion ischémique 


dans le territoire de l'artère cérébrale antérieure ou une compression 
de cette région par un méningiome parasagittal provoquent un déficit 
moteur et sensoriel du membre inférieur controlatéral. En B, les aires 
de Brodmann du cortex cérébral sont numérotées sur cette coupe 
sagittale médiane du cerveau. Les régions principales sont les cortex 
visuels primaire (aire 17) et associatif (aires 18, 19), une partie du 
cortex moteur (aire 4) et sensoriel primaire (aires 3, 1 et 2) qui se pro¬ 
longent sur le lobule paracentral sur la ligne médiane. 
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Figure 3.7 Vue inférieure du cerveau (le tronc cérébral et le cervelet ont été ôtés) 


La résection du cervelet et du tronc cérébral passant par le mésencéphale 
expose la partie inférieure du cortex cérébral, le diencéphale inférieur 
et le cerveau antérieur basal. La région hypothalamique inférieure 
inclut, de la partie caudale à la partie rostrale, les corps mamiMaires, le 
tuber cinereum, l'hypophyse et le chiasma optique. La proximité entre 
l'hypophyse et le chiasma optique explique qu'une tumeur hypophy¬ 
saire puisse entraîner précocement une hémianopsie bitemporale par 
compression du chiasma optique. Le genou et le splénium du corps 
calleux sont visibles sur cette vue. La section du mésencéphale mon¬ 
tre le colliculus supérieur, l'aqueduc cérébral (de Sylvius), la subs¬ 
tance grise péri-aqueducale, le noyau rouge, la substance noire et les 
pédoncules cérébraux. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le bulbe olfactif et ses faisceaux se projettent vers les structures lim- 
biques comme l'uncus (cortex olfactif primaire) et l'amygdale en par¬ 
ticulier. Il s'agit du seul système sensoriel qui accède directement au 
prosencéphale sans relais par le diencéphale. Ceci souligne l'impor¬ 
tance au cours de l'évolution de l'olfaction, dédiée aux fonctions d'ali¬ 
mentation, de défense et de reproduction. Sa lésion peut entraîner une 
altération du comportement émotionnel. Les crises d'épilepsie partielles 
complexes impliquant le lobe temporal s'accompagnent fréquemment 
d'une «aura olfactive». Des modifications de l'expression des gènes de 
l'olfaction et de leur fonction olfactive peuvent être parmi les signes les 
plus précoces de la maladie d'Alzheimer. 

Le nerf optique, le chiasma et le tractus optique se prolongent vers le 
corps géniculé latéral (noyau), le pulvinar et le colliculus supérieur. Une 
lésion du nerf optique entraîne une cécité ipsi latérale ; une lésion du 
chiasma optique, une hémianopsie bitemporale; une lésion du trac¬ 
tus optique, une hémianopsie controlatérale. Des afférences visuelles 
supplémentaires du tractus optique pénètrent l'hypothalamus et se ter¬ 
minent sur le noyau suprachiasmatique. Elles renseignent sur l'exposi¬ 
tion et l'éclairement de la rétine et permettent de générer les rythmes 
diurnes, comme celui du cortisol. Sa dysfonction peut entraîner une 
altération de la synthèse d'hormones comme la mélatonine et a des 
conséquences métaboliques, comme le développement de la graisse 
abdominale par interruption du rythme cortisolique diurne. 
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Figure 3.8 Vue inférieure du cerveau : aires fonctionnelles et aires de Brodmann 


Cette vue renseigne sur la partie interne du lobe temporal gauche, en noyaux amygdaliens et au système olfactif. Les aires de Brodmann 
particulier sur les régions corticales associées à l'hippocampe, aux sont notées sur l'hémisphère droit. 
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A. Vue coronale 
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B. Vue sagittale 


Figure 3.9 Imagerie cérébrale : scanner cérébral, coupes coronale et sagittale 


Le scanner X cérébral est une méthode d'imagerie fondée sur les 
rayons X et utilisée pour visualiser les différences de densité dans 
le cerveau, comme la présence de sang par exemple. Les scanners 
hélicoïdaux permettent l'acquisition rapide de coupes du cerveau à 
l'épaisseur désirée. Il distingue les tissus mous des liquides et de l'os. 


L'administration d'un agent de contraste permet la visualisation des 
vaisseaux et des tumeurs : la rupture de la barrière hématoencéphali¬ 
que en leur sein est responsable de la «fuite» du produit de contraste 
dans l'espace extracellulaire du cerveau. 
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3. Cerveau 

A. Vue axiale 
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B. Vue sagittale 


Figure 3.10 Imagerie cérébrale : IRM, coupes axiale 

L'imagerie par résonance magnétique est une technique d'imagerie 
reposant sur l'émission de courts trains d'ondes électromagnétiques 
(impulsions de radiofréquence) envoyées dans un aimant et absor¬ 
bées par les protons des tissus du patient placé dans un scanner. Les 
impulsions alignent les protons dans une même direction (élévation 
du niveau d'énergie); ceci est suivi par une phase de relaxation au 
cours de laquelle le proton retourne à sa position d'équilibre, libérant 
une énergie qui constitue un signal transformé en une image par un 
ordinateur. Les intervalles (ms) entre les impulsions (temps de répéti¬ 
tion ou TR) et entre les temps d'émission d'énergie (temps d'écho ou 


ET SAGITTALE EN SÉQUENCE PONDÉRÉE Tl _ 

TE) rendent compte du contraste, indiqué par la pondération. Un TR et 
un TE courts donnent des images dites en séquence pondérée Tl, alors 
qu'un TR et un TE plus longs donnent des images en séquence pondé¬ 
rée T2. Les séquences pondérées en Tl sont utiles pour visualiser les 
structures normales du cerveau, le tronc cérébral, la moelle spinale 
cervicale et thoracique. Les séquences pondérées en T2 sont utiles 
pour visualiser les structures pathologiques, comme les infarctus, 
les tumeurs, l'œdème et la démyélinisation. Un produit de contraste 
comme le gadolinium est utilisé dans le diagnostic des tumeurs car il 
passe la barrière hématoencéphalique, altérée dans ce cas. 
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A. Vue axiale 
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B. Vue sagittale 


Figure 3.11 Imagerie cérébrale : IRM, coupes axiale et sagittale en séquence pondérée T2 

Les images en séquence pondérée T2 permettent d'étudier particu¬ 
lièrement les ventricules latéraux et les citernes du liquide cérébro- 
spinal. 
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Figure 3.12 Tomographie par émission de positons 

La tomographie par émission de positons (PET-scan) permet l'étude 
de la distribution de traceurs marqués avec des nucléides émetteurs 
de positons, comme le carbone 11 ("C), l'azote 13 ( 13 N), l'oxygène 15 
( 15 Ô) et le fluor 18 ( 18 F). Le fluorodéoxyglucose (FDG), un analogue 
du glucose marqué au 18 F, peut traverser la barrière hématoencéphali¬ 
que. Les métabolites du FDG produits lors de la première utilisation de 
la molécule stagnent localement, permettant ainsi de cartographier la 
consommation du glucose dans le cerveau. C'est un outil précieux pour 


explorer des processus physiologiques subtils et les dysfonctionnements 
des maladies neurologiques. Les techniques classiques de tomographie 
permettent ainsi de localiser et reconstituer la distribution du FDG dans 
l'ensemble du corps ou du cerveau. Dans l'exemple donné sur ces vues 
axiale, sagittale et coronale, la mesure de l'émission et sa correction 
ont été immédiatement réalisées après l'acquisition des 16 coupes du 
PET-scan. Les images anatomiques du scanner et du PET sont fusionnées 
simultanément et automatiquement par logiciel (images ici colorées). 
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Figure 3.13 Coupe horizontale du cerveau montrant les ganglions de la base 


Le cerveau est ici partagé en deux plans de coupe horizontaux, afin 
de mettre en évidence les caractéristiques anatomiques majeures et 
les relations entre les ganglions de la base, la capsule interne et le tha¬ 
lamus (illustration du bas). Le noyau caudé, en forme de «C», s'étend 
du lobe frontal au lobe temporal. Une des coupes horizontales en 
montre la tête et la queue. Les bras antérieur et postérieur et le genou 
de la capsule interne permettent le passage des fibres afférentes et 
efférentes du cortex cérébral. La tête et le corps du noyau caudé sont 
en position médiale par rapport au bras antérieur, tandis que le tha¬ 
lamus est en position médiale par rapport au bras postérieur de la 
capsule interne. Les relations entre les ganglions de la base, la capsule 
interne et le thalamus sont importantes pour comprendre la neuro¬ 
imagerie et l'implication de systèmes fonctionnels spécifiques dans 
la pathologie vasculaire cérébrale. Les segments interne et externe du 
globus pallidus sont en position médiale par rapport au putamen. De 
dedans en dehors par rapport au putamen, on distingue la capsule 
externe, le claustrum, la capsule extrême et le cortex insulaire qui sont 
des repères usuels en neuro-imagerie. Le fornix, faisceau de fibres en 


forme de «C», est sectionné en deux endroits, au niveau du pilier et 
de la colonne. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les ganglions de la base (ou noyaux gris centraux : noyau caudé, puta¬ 
men et globus pallidus) sont situés de part et d'autre de la capsule 
interne. La tête et le corps du noyau caudé sont en position médiale 
par rapport au bras antérieur; le thalamus est en position médiale par 
rapport au bras postérieur et le globus pallidus et le putamen sont situés 
en position latérale par rapport aux bras antérieur et postérieur. Les 
affections des ganglions de la base sont caractérisées par des mouve¬ 
ments anormaux, mais aussi par des troubles cognitifs et émotionnels. 
La dégénérescence de la tête du noyau caudé et la dégénérescence de 
la pars compacta de la substance noire, ainsi que des structures qui 
y sont connectées, sont responsables respectivement de la maladie de 
Huntington et de la maladie de Parkinson. 
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Figure 3.14 Système limbique 

La plupart des structures et des voies du système limbique forment 
un anneau (« limbus ») autour du diencéphale. Elles sont impliquées 
dans le comportement émotionnel et l'interprétation individualisée 
des stimuli externes et internes. L'hippocampe et sa voie principale, le 
fornix, s'enroulent autour du pôle antérieur du diencéphale, formant 
les connexions précommissurales (au septum) et postcommissurales 
(à l'hypothalamus) en rapport avec la commissure antérieure. Les 
noyaux amygdaliens donnent naissance à plusieurs voies; l'une d'en¬ 
tre elles, la strie terminale, en forme de « C » autour du diencéphale, se 
projette sur l'hypothalamus et les structures basales du prosencéphale. 
Le tractus olfactif communique directement avec plusieurs structures 
limbiques corticales et sous-corticales du télencéphale; c'est le seul 
système sensoriel à court-circuiter le thalamus. Le cerveau limbique 
communique avec le tronc cérébral par la strie terminale, qui relie 
les noyaux septaux à l'habenula. Les noyaux amygdaloïdes et l'hip¬ 
pocampe sont situés en profondeur sous le cortex (en ombré sur la 
figure). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Beaucoup des structures limbiques sont reliées à l'hypothalamus par des 
structures en forme de «C», comme l'hippocampe et le fornix, et avec 
l'amygdale et la strie terminale. L'amygdale a de plus des connexions 
propres directes dans l'hypothalamus via la voie ventrale amygdalofuge. 
Les noyaux amygdaloïdes reçoivent des informations sensorielles multi- 
modales des régions corticales et fournissent un contexte à cette infor¬ 
mation, en particulier les émotions liées aux réponses de peur. Une 
lésion amygdaloïde bilatérale entraîne une perte de la réponse à la peur 
mais également la perte de la reconnaissance des expressions faciales à 
la peur chez les autres. 

L'hippocampe analyse une information abondante du lobe temporal, 
du subiculum et du cortex entorhinal, et envoie des projections via 
le fornix, l'hypothalamus et les noyaux septaux puis le thalamus et 
le cortex cingulaire. Ces structures font partie du «circuit de Papez». 
L'hippocampe est très vulnérable à l'ischémie. Une lésion bilatérale 
implique l'incapacité à consolider une nouvelle information dans la 
mémoire à long terme. C'est ce qu'on peut observer chez les personnes 
âgées qui oublient ce qu'ils ont dit seulement quelques minutes aupa¬ 
ravant ou ce qu'ils ont pris au petit-déjeuner, mais se rappellent des 
détails précis de leur passé. 
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3. Cerveau 


A. Anatomie du corps calleux : vue horizontale 
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Figure 3.15 Corps calleux 

En A, anatomie du corps calleux, vue horizontale : le corps calleux, qui 
est le principal faisceau de fibres commissurales entre les deux hémis¬ 
phères, est un repère majeur en neuro-imagerie. Il est ici vu de dessus 
après dissection des tissus sus-jacents au corps calleux. Les coupes hori¬ 
zontales plus profondes (plus ventrales) passent par le genou en avant et 
par le splénium en arrière (cf. fig. 3.13). En B, vue schématique de son 


extension latérale. La plupart des fibres commissurales du corps calleux, 
en particulier le forceps des fibres reliant les aires frontales entre elles et 
les aires occipitales entre elles, s'étendent respectivement en rostral et en 
caudal après avoir traversé la ligne médiane. Ces interconnexions per¬ 
mettent la communication entre les deux hémisphères, essentielle à la 
coordination de l'activité des deux hémisphères autrement «séparés». 
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Figure 3.16 Imagerie en couleur du corps calleux 

L'imagerie pondérée en diffusion (DWI), également dénommée ima¬ 
gerie de tenseur de diffusion, fournit une information unique concer¬ 
nant la viabilité tissulaire, l'architecture et la fonction cellulaire. 
Dans beaucoup de tissus, la diffusion réduite de l'eau est isotropi¬ 
que ou indépendante de la direction. Dans les structures organisées, 
comme les faisceaux de substance blanche ou les nerfs périphéri¬ 
ques, la diffusion est dite anisotropique en raison de l'alignement 
des structures. En utilisant la sensibilité de la diffusion qui projette 
en de multiples directions, une telle diffusion peut être évaluée sous 
la forme d'un tenseur. Les calculs du champ du tenseur pour plus 
de six mesures pondérées en diffusion sont fondés sur le calcul du 


système d'équation de Stejskal et Tanner. L'imagerie par tenseur de 
diffusion permet la reconstruction de tractus axonaux dans le cerveau 
et la moelle spinale; l'architecture tridimensionnelle des faisceaux de 
substance blanche peut être tracée, basée sur les vecteurs propres du 
tenseur de diffusion. Afin d'isoler les faisceaux de fibres qui irradient 
dans des directions différentes, un codage couleur vert est attribué 
aux vecteurs propres irradiant vers les directions antéropostérieures; 
rouge, vers les directions latérales gauche et droite; bleu vers les 
directions supéro-inférieures. Sur les différents schémas représentés 
ici, le corps calleux apparaît en rouge. 
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Figure 3.17 Hippocampe et fornix _ 

Sur cette vue, le cortex, la substance blanche et le corps calleux ont été 
ôtés. Les ventricules latéraux ont été ouverts et la tête du noyau caudé 
ainsi que le thalamus ont été disséqués jusqu'à la ligne médiane pour 
permettre une vue vers le bas de l'ensemble de l'hippocampe, avec 
le gyrus dentatus et le fornix. Cette représentation montre la relation 
entre l'hippocampe proprement dit et le gyrus dentatus. Les deux bras 
du fornix s'étendent vers le haut et en dedans, côte à côte dans leur 
position la plus rostrale, au-dessous du corps calleux. Cet arc en forme 
de «C» est isolé dans son ensemble sur le schéma en bas à gauche. 


L'hippocampe occupe une très large place dans le pôle temporal du 
ventricule latéral. Le gyrus dentatus est adjacent aux différents com¬ 
posants de la corne d'Ammon (CA), régions de l'hippocampe (CAI et 
CA3), au subiculum et au cortex entorhinal. Les neurones pyramidaux 
de la région CAI sont particulièrement sensibles à l'ischémie, tandis 
que ceux de la région CA3 sont sensibles aux taux élevés de corti¬ 
coïdes (cortisol). Les lésions des cellules pyramidales dans ces deux 
régions, causées à la fois par l'ischémie et des taux élevés de corticoï¬ 
des, sont synergiques. 
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Figure 3.18 Thalamus _ 

Vue supérieure du thalamus : l'hémisphère droit a été entièrement 
ôté jusqu'au thalamus, la tête du noyau caudé a été sectionnée, le 
corps calleux et les tissus situés en arrière du thalamus enlevés et 
le 3 e ventricule a été ouvert sur sa face dorsale. La glande pinéale 
est située sur la ligne médiane, juste en arrière du 3 e ventricule. Elle 
synthétise la mélatonine, une hormone impliquée dans la régula¬ 
tion du rythme circadien, du sommeil et des réponses immunitaires. 


Les colliculi supérieur et inférieur sont exposés, délimitant la face 
dorsale du mésencéphale. Du côté gauche, la corne temporale du 
ventricule latéral et l'hippocampe sont exposés afin de montrer les 
rapports de ces structures avec le thalamus. La veine terminale et le 
plexus choroïde accompagnent la strie terminale le long du bord 
latéral du thalamus. La strie médullaire parcourt la face médiale du 
thalamus dorsal. 
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Figure 3.19 Noyaux thalamiques 

Ces figures illustrent la subdivision du thalamus en différents noyaux 
(médial, latéral et antérieur) séparés par la lame médullaire de subs¬ 
tance blanche. La plupart de ces noyaux sont des noyaux thalami¬ 
ques spécifiques connectés avec des régions corticales spécifiques. 
Certains, comme ceux qui sont enveloppés dans la lame médullaire 
interne (noyaux intralaminaires, tels que les noyaux centromédian et 
parafasciculaire) et le noyau latéral qui enveloppe le thalamus (noyau 
réticulaire du thalamus) ont des connexions très diffuses et non spéci¬ 
fiques avec le cortex cérébral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le syndrome thalamique (ou syndrome thalamique postérolatéral ou 
syndrome de Déjerine-Roussy) est la conséquence de l'occlusion de 
l'artère géniculo-striée qui vascularisé la région thalamique du noyau 
ventro-postéro-latéral. Toute sensibilité de l'hémicorps controlatéral est 
perdue, la sensibilité épicritique plus que la sensibilité protopathique. 
Ceci s'accompagne fréquemment de douleurs spontanées, décrites 
comme en « coup de poignard », de brûlures ou d'impressions de lacéra¬ 
tions. Ces douleurs peuvent être provoquées par le toucher léger (hyper- 
pathie) ou bien lors de situations chargées d'émotion. Ces douleurs 
thalamiques peuvent même être présentes lorsque le seuil à la douleur 
et à la température (sensations protopathiques) est élevé («anesthésie 
douloureuse»). Si l'ischémie artérielle touche le noyau subthalamique 
ou le réseau associé des ganglions de la base (noyaux gris centraux), le 
patient, en plus de son déficit sensitif, peut avoir des mouvements anor¬ 
maux à type d'hémiballisme (ou choréiques ou athéthosiques). 
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Figure 4.1 Tronc cérébral : vue postérolatérale _ 

F'ensemble du télencéphale, presque tout le diencéphale, et le cerve¬ 
let ont été ôtés afin de montrer la face dorsale du tronc cérébral. Fes 
trois pédoncules cérébelleux (supérieur, moyen, inférieur) sont sec¬ 
tionnés et le cervelet a été ôté. Fes racines dorsales sont les afférences 
de la moelle spinale et les nerfs crâniens sont les afférences et les 
efférences du tronc cérébral. Fe nerf trochléaire (IV paire crânienne) 
est le seul nerf crânien à émerger de la face dorsale du tronc cérébral. 
Fes tubercules et les trigones du plancher du 4 e ventricule portent le 
nom des noyaux qui se trouvent immédiatement en dessous. 

Fes colliculi supérieur et inférieur constituent la face dorsale du 
mésencéphale dorsal. Fes noyaux géniculés médians et latéraux — 
associés respectivement au traitement de l'information auditive et 
visuelle — sont situés à la partie la plus caudale du diencéphale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Fe colliculus facial correspond à une surélévation du plancher du 
4 e ventricule au niveau du pont, sous lequel sont situés le noyau abdu- 
cens (nerf crânien VI) et les axones du noyau du nerf facial qui tournent 
autour du noyau abducens. Une tumeur ou une autre lésion située sur 
un des côtés du plancher du 4 e ventricule peut donner un déficit dans 
le territoire des nerfs crâniens VI et VII, c'est-à-dire une paralysie des 
regards latéral (droit latéral) et médial (interneurones du VI qui se pro¬ 
jettent sur le noyau du III via le faisceau longitudinal médial) et une 
paralysie faciale ipsilatérale. 

Fes pédoncules cérébelleux permettent le passage des voies afférentes 
et efférentes cérébelleuses. Fe pédoncule supérieur conduit les princi¬ 
pales efférences destinées au noyau rouge et au thalamus (en particulier 
au noyau ventrolatéral); le pédoncule inférieur conduit les principales 
efférences aux noyaux vestibulaires et réticulaires; enfin, le pédoncule 
cérébelleux moyen conduit l'information véhiculée par les voies cor- 
tico-ponto-cérébelleuses. Quant aux afférences, elles pénètrent dans 
le cervelet essentiellement par le pédoncule cérébelleux inférieur mais 
aussi partiellement par le pédoncule cérébelleux supérieur. Une lésion 
de l'hémisphère cérébelleux latéral ou de ses pédoncules conduit 
à des symptômes ipsilatéraux : l'ataxie d'un membre associée à une 
hypotonie, une dysmétrie, un aspect décomposé lors des mouvements 
impliquant plusieurs articulations, un tremblement d'intention, une 
dysdiadococinésie (impossibilité d'effectuer les mouvements alternatifs 
rapides) et l'incapacité d'amortir les gestes. 
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Figure 4.2 Tronc cérébral : vue antérieure _ 

Le lobe temporal gauche a été disséqué afin de montrer la face anté¬ 
rieure (ou ventrale) du tronc cérébral. Les pédoncules cérébraux, 
extensions caudales du bras postérieur des capsules internes, véhi¬ 
culent les fibres corticospinales et les fibres corticobulbaires qui vont, 
respectivement, de la capsule interne à la moelle spinale et au tronc 
cérébral. La décussation des pyramides délimite le bulbe caudal de la 
moelle spinale cervicale. La XI e paire crânienne (ou nerf accessoire) 
est associée au bord latéral de la moelle spinale cervicale haute. Les 
XII e (nerf hypoglosse), X e (nerf vague) et IX e (nerf glossopharyngien) 
paires crâniennes émergent du bord ventrolatéral de la moelle allon¬ 
gée. Les VI e (nerf abducens), VII e (nerf facial) et VIII e (nerf vestibuloco- 
chléaire) paires crâniennes émergent de la jonction entre la moelle 
allongée et le pont, tandis que le nerf trigéminé (V) émerge du bord 
latéral du pont supérieur et le nerf oculomoteur (III) de la fosse interpé- 
donculaire de la partie médiale du mésencéphale caudal. Le nerf opti¬ 
que (nerf crânien II), le chiasma et le tractus optique, ou bandelette 
optique, ainsi que le tractus olfactif (nerf crânien I) n'appartiennent 
pas au système nerveux périphérique : ce sont des faisceaux ou tractus 
de neurones appartenant au système nerveux central et dénommés 
« nerfs crâniens » par erreur par les anatomistes des siècles passés. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf oculomoteur (III) émerge de la face ventrale du tronc cérébral 
dans la fosse interpédonculaire, le long du bord médial du pédoncule 
cérébral. En cas d'hypertension intracrânienne dans les fosses antérieure 
et moyenne, comme lors de la croissance d'une tumeur ou de la pré¬ 
sence d'un œdème ou de tout autre processus occupant l'espace, le 
tronc cérébral peut faire hernie au travers de la tente du cervelet, expan¬ 
sion rigide de la dure-mère. Cette hernie transtentorielle peut comprimer 
alors le III (pupille dilatée fixée ipsilatérale par lésion des fibres parasym¬ 
pathiques et paralysie du regard médial par lésion des fibres motrices) 
et le pédoncule cérébral du même côté, résultant en une paralysie de 
l'hémicorps controlatéral. 

Les pyramides de la medulla oblongata (ou pyramides bulbaires) 
contiennent les fibres de la voie corticospinale descendante issues, 
en particulier, des cortex moteur et prémoteur ipsilatéraux. La plupart 
des fibres croisent au niveau de la décussation des pyramides (80 %), 
descendant ainsi dans la moelle spinale controlatérale. Une occlusion 
des branches supérieures de l'artère spinale antérieure ou des branches 
paramédianes de l'artère vertébrale ipsilatérale peut donner : une lésion 
de la pyramide, résultant en une hémiparésie controlatérale; une lésion 
du lemnisque médian ipsilatéral, résultant en une perte controlatérale de 
la sensibilité épicritique fine et discriminative, de la pallesthésie (sensi¬ 
bilité vibratoire) et de l'arthrokinésie (sens de position des articulations); 
une lésion du nerf hypoglosse (XII), avec paralysie ipsilatérale de l'hémi- 
langue qui dévie du côté déficitaire lorsqu'elle est tirée. L'ensemble de 
ces symptômes constitue le syndrome de Déjerine. L'hémiparésie n'est 
pas spastique (une lésion isolée des pyramides ne donne pas de spasti¬ 
cité) et est caractérisée par une hypotonie modérée, une perte des mou¬ 
vements fins et une réponse plantaire en extension (signe de Babinski). 
Une lésion des autres systèmes descendants, du cortex moteur ou des 
motoneurones de 1 er ordre (motoneurones centraux) donnent une spasti¬ 
cité. Ainsi, le terme de «syndrome du faisceau pyramidal » pour décrire 
l'hémiplégie spastique ne correspond pas à la réalité anatomique. 
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Figure 4.3 Cervelet : caractéristiques externes __ 

Ces illustrations en couleur représentent la face supérieure (dorsale) et 
inférieure (ventrale) du cervelet. Les pédoncules cérébelleux ont été 
sectionnés afin de permettre cette vue. La face ventrale du cervelet cor¬ 
respond au toit du 4 e ventricule. Les lobes antérieur, moyen et floccu- 
lonodulaire du cervelet sont des subdivisions anatomiques classiques 
dont les lésions donnent des syndromes bien caractérisés. Le vermis, 
la région paravermienne et les hémisphères latéraux sont des zones 
corticales spécifiques qui se projettent de manière spécifique vers les 
noyaux cérébelleux profonds (le vermis vers le noyau fastigial et le 
noyau vestibulaire latéral, la région paravermienne vers les noyaux 
globuleux et emboliforme, les hémisphères latéraux vers le noyau den¬ 
telé), relais avec les systèmes de motoneurones centraux régulant des 
activités motrices spécifiques Ces rapports sont essentiels afin de com¬ 
prendre comment les systèmes principaux de motoneurones centraux 
sont coordonnés pour des tâches fonctionnelles spécifiques. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le lobe antérieur du cervelet (paléocervelet) reçoit les afférences des 
récepteurs de la proprioception de l'ensemble du corps, en particulier 
des membres, via les faisceaux spinocérébelleux. Cette région est essen¬ 
tielle à la coordination des membres inférieurs. Il sert également à contrô¬ 
ler le tonus des membres via le noyau vestibulaire latéral. Chez certains 
patients alcooliques, le cortex du iobe antérieur du cervelet dégénère : 
le patient présente alors un élargissement du polygone de sustentation 
avec des troubles de l'équilibre et une ataxie mais sans dysfonction 
importante oculomotrice ou de dysarthrie. Reflétant la désinhibition du 
noyau vestibulaire latéral (qui a un contrôle dominant sur l'extension), 
la démarche tend à être un peu raide. L'épreuve talon-genou n'est pas 
très altérée lorsque le patient est en position allongée. Peu d'options 
thérapeutiques sont disponibles devant cette symptomatologie. 
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Figure 4.4 Cervelet : caractéristiques internes __ 

Les grandes subdivisions internes du cervelet sont montrées sur cette 
section transverse. Le cortex cérébelleux (qui comprend trois couches) 
recouvre le cervelet. Sa structure s'invagine en de nombreux replis. 
La substance blanche, qui est la voie de passage des fibres afférentes 
et efférentes du cortex cérébelleux, est enfouie profondément sous le 
cortex et abrite les noyaux cérébelleux profonds. Ces groupes cellulai¬ 
res reçoivent la majorité des efférences du cortex cérébelleux via les 
axones des cellules de Purkinje et les collatérales des fibres moussues 


et des fibres grimpantes, qui représentent les afférences du cervelet. 
Ces afférences directes aux noyaux profonds permettent l'ajustement 
grossier des efférences aux motoneurones centraux, tandis que la bou¬ 
cle des afférences au cortex cérébelleux repassant par les noyaux pro¬ 
fonds permet un ajustement fin du fonctionnement des motoneurones 
centraux. Les pédoncules cérébelleux sont en position médiale par 
rapport aux noyaux cérébelleux. Ces faisceaux de fibres permettent la 
communication des fibres entre le tronc cérébral et le thalamus. 
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5.1 Colonne vertébrale : anatomie osseuse 

5.2 Colonne vertébrale : radiographie 

5.3 Moelle spinale in situ 

5.4 Moelle spinale : ses méninges et les racines spinales 

5.5 Moelle spinale : coupes transversales 
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Figure 5.1 Colonne vertébrale : anatomie osseuse 

Les vues antérieure, latérale et postérieure de la colonne vertébrale 
mettent en évidence les rapports entre les disques intervertébraux et 
le corps vertébral. La proximité entre le disque et le foramen inter¬ 
vertébral explique qu'une protrusion du nucléus pulposus du disque 
puisse retentir sur les racines spinales. Ce type d'atteinte peut causer 


une douleur intense irradiante si les racines dorsales sont touchées et 
une perte de la motricité si ce sont les racines ventrales. Chez l'adulte, 
la moelle spinale s'étend caudalement jusqu'au corps vertébral de L1. 
La citerne lombaire (espace subarachnoïdien) est alors accessible à la 
ponction du liquide cérébrospinal. 
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Figure 5.2 


Radiographie antéropostérieure (de face) 



Radiographie latérale (de profil) 
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Apophyse articulaire supérieure de L1 
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AS 
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ES 
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Échancrure supérieure de la vertèbre 

1 : Les corps vertébraux sont numérotés (Tl 2 à S2) 


Colonne vertébrale : radiographie 


Ces radiographies lombaires montrent la colonne vertébrale selon une par les disques intervertébraux sont uniformes et symétriques sur une 
vue antéropostérieure et une vue latérale. Les corps vertébraux et leurs radiographie normale. Une hernie discale peut introduire une asymé- 
apophyses épineuses et transverses sont visibles; les espaces occupés trie, mais ceci n'est pas systématique. 
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ci 

Nerf spinal Cl 
Renflement cervical 
C7 

Nerf spinal C8 
Tl 

Nerf spinal Tl 

Dure-mère spinale 

Filaments des 
racines nerveuses 


Tl 2 

Renflement lombo-sacral 
Nerf spinal T12 
L1 

Nerf spinal L1 
Cône médullaire 
Queue de cheval 
L5 

Nerf spinal L5 
SI 

Nerf spinal SI 
Filum terminale 
Nerf spinal S5 
Nerf coccygien 
Coccyx 


Figure 5.3 Moelle spinale in situ 


La portion postérieure des vertèbres a été retirée pour montrer la face 
postérieure (ou dorsale) de la moelle spinale. Les renflements cervi¬ 
cal et lombo-sacral correspondent à l'innervation des membres. La 
moelle spinale s'étend rostralement jusqu'au foramen magnum en 
continuité avec la moelle allongée (ou bulbe). Le cône médullaire se 
situe sous la première vertèbre lombaire L1. La croissance longitu¬ 
dinale de la colonne vertébrale excède celle de la moelle spinale, si 
bien que l'extrémité de la moelle spinale est bien plus rostrale chez 
l'adulte que chez le nouveau-né. Les racines nerveuses qui naissent de 
la moelle spinale parcourent une distance considérable dans l'espace 
subarachnoïdien de la citerne lombaire avant d'atteindre le foramen 
intervertébral correspondant et de sortir du canal rachidien. Ce fais¬ 
ceau de racines nerveuses parvenant ainsi dans la citerne lombaire est 
dénommé queue de cheval. La citerne lombaire est un large réservoir 
dans lequel le liquide cérébrospinal peut être ponctionné. Le filum ter¬ 
minale accroche l'extrémité caudale de la moelle spinale au coccyx. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Chez l'adulte, la moelle spinale se termine au niveau du corps verté¬ 
bral de L1, tandis que les racines s'étendent caudalement en formant la 
queue de cheval pour sortir par les foramens intervertébraux appropriés. 
Par conséquent, il est possible de prélever du liquide cérébrospinal (LCS) 
dans la citerne lombaire sans risque de lésion neurologique par cette 
ponction. L'analyse du LCS est une partie importante de l'exploration 
neurologique au cours de nombreuses maladies, comme les infections, 
les saignements, certaines maladies inflammatoires ou dégénératives, 
par exemple. On analyse l'aspect et la couleur du LCS, sa viscosité, 
sa cytologie, la présence de globules rouges et de globules blancs, le 
contenu en protéines et en glucose (protéinorachie et glycorachie). La 
ponction lombaire de la grande citerne peut, en cas d'hypertension 
intracrânienne, entraîner une hernie du tronc cérébral à travers le fora¬ 
men magnum. 
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Dure-mère 


Racine dorsale 


Ganglion spinal de la racine dorsale 


Arachnoïde 


Septum mésothélial 
dans le sillon dorsal médian 


Espace sub-arachnoïdien 


Pie-mère (recouvrant la moelle spinale) 


Vue postérieure 

Rameaux communicants 


Filaments d'une racine dorsale 


Ligament dentelé 


Vue antérieure 

Substance grise 
Funiculus latéral 


Filaments d'une racine dorsale 
Substance blanche 

Racine dorsale 

Ganglion spinal 
de la racine dorsale 

Nerf spinal 

Racine ventrale 

Filaments d'une 
racine ventrale 

Sillon médian 
antérieur 

Funiculus antérieur 


Figure 5.4 Moelle spinale : ses méninges et les racines spinales 


La figure du haut montre une vue postérieure (dorsale) de la moelle 
spinale avec ses méninges partiellement réséquées. La pie-mère 
adhère sur toute sa surface à la moelle spinale. L'arachnoïde recouvre 
la pie-mère en adhérant à la dure-mère, qui est une membrane pro¬ 
tectrice épaisse et solide. Ces méninges se prolongent autour des raci¬ 
nes nerveuses. Les ligaments dentelés sont des structures fibreuses qui 
ancrent la moelle spinale. Les artères spinales postérieures, contiguës 
à l'entrée des racines dorsales du côté médial, vascularisent la moelle 
dorsale. L'illustration du bas montre une vue antérieure (ventrale) de la 
moelle spinale sans ses méninges. Les racines dorsale et ventrale sont 
formées par la convergence de filaments déployés sur toute la hauteur 
de la moelle spinale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Des groupes de filaments spinaux contigus dorsaux et ventraux conver¬ 
gent pour former les racines dorsale et ventrale à chaque niveau seg¬ 
mentaire de la moelle spinale. La hernie d'un disque intervertébral, 
conséquence d'une flexion exagérée traumatique, peut provoquer l'ex¬ 
trusion du nucléus pulposus dans une direction postérolatérale et tou¬ 
cher la racine dorsale. Les disques L5-S1 et L4-L5 sont le plus souvent 
impliqués aux membres inférieurs, tandis qu'aux membres supérieurs, il 
s'agit plutôt des disques C6-C7, C5-C6 et C4-C5. Le symptôme le plus 
fréquent est une douleur aiguë irradiante dans le territoire de la racine 
nerveuse. Un réflexe ostéotendineux peut être absent ou diminué dans 
certaines hernies discales. La compression d'une racine dorsale n'abou¬ 
tit pas à une anesthésie systématisée dans le territoire sensitif corres¬ 
pondant (comme dans le cas d'une souffrance d'une branche du nerf 
trigéminé, par exemple), car toute racine dorsale envoie des axones dans 
au moins trois territoires sensoriels (ou dermatomes) : la redondance 
explique l'absence d'anesthésie. La compression d'une racine ventrale 
en cas de hernie discale est plus rare et peut s'accompagner d'une fai¬ 
blesse dans les muscles d'innervation de la racine (myotome). 
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A. Coupe passant par une 
vertèbre thoracique 

Ganglion sympathique 
Racine ventrale 
Rameaux communicants 
Racine dorsale 

Ganglion spinal de 
la racine do 

Nerf spinal 


Rameau 
ventral (nerf 
intercostal) 


Espace épidural 
(avec graisse épidurale) 

Dure-mère 
Arachnoïde 
Espace 

sub-arachnoïdien 

Pie-mère 
(adhérant à 
la moelle spinale) 


Rameau dorsal 

Apophyse épineuse 


B. Coupe passant par 
une vertèbre lombaire 


Ganglion sympathique 
Rameau communicant 
Racine ventrale 
Nerf spinal 

Rameau ventral (participant 
au plexus lombaire) 

Filum terminale 


Rameau dorsal 
Queue de cheval 


Figure 5.5 Moelle spinale : coupes transversales 


En A, la moelle spinale dans le canal rachidien, entourée de ses 
méninges. Les racines dorsale et ventrale passent par les foramens 
intervertébraux. L'espace épidural, rempli de tissu adipeux, peut être 
utilisé pour l'injection d'agents anesthésiques. Les artères et les veines 
spinales suivent les nerfs spinaux et leurs racines. Des artères segmen¬ 
taires provenant de l'aorte forment des canaux anastomotiques pour 
augmenter le débit entre les systèmes artériels antérieur et postérieur, 
qui ne suffirait pas à lui seul à irriguer la moelle spinale dans son 
entier. La chirurgie qui va modifier le débit sanguin de l'aorte peut 
ainsi affecter la vascularisation de la moelle spinale. La chaîne gan¬ 
glionnaire sympathique (paravertébrale), impliquée dans les réponses 
de combat et de fuite, est adjacente et ventrale au corps vertébral. 
Les rameaux dorsaux et ventraux des nerfs spinaux se distribuent vers 
des régions spécifiques. Les apophyses épineuses, orientées dans le 
sens dorsal, sont facilement accessibles à la palpation. En B, l'espace 
subarachnoïdien d'une vertèbre lombaire, avec le filum terminale et 
les racines de la queue de cheval. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les racines dorsale et ventrale traversent ensemble l'espace subarach¬ 
noïdien et se rejoignent pour former les nerfs périphériques. Ces racines 
nerveuses et leurs nerfs peuvent être la cible de lésions aiguës auto¬ 
immunes, inflammatoires etdémyélinisantes (polyradiculonévrite), aussi 
dénommées syndrome de Guillain-Barré (SGB). Le SGB est une faiblesse 
musculaire aiguë qui s'installe progressivement en quelques heures à 
quelques jours, selon une distribution distale à proximale dans les mem¬ 
bres, et peut aboutir à la paralysie totale de tous les groupes musculaires 
y compris respiratoires. Cette faiblesse musculaire s'accompagne fré¬ 
quemment de paresthésies des extrémités. Le SGB est souvent précédé 
d'une pathologie infectieuse, comme l'entérite à Campylobacter jejuni, 
les infections à virus d'Epstein-Barr, à cytomégalovirus ou à Mycoplasma 
pneumoniae, qui initient probablement la destruction auto-immune de 
la myéline périphérique. La récupération se fait par remyélinisation, qui 
peut prendre parfois plus d'un an, mais 10 % des patients gardent un 
déficit neurologique sévère et certains décèdent. 
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B. Principaux tractus fibreux de la moelle spinale 

Voies ascendantes 
Voies descendantes 

Voies contenant les fibres conduisant dans les deux directions 



Faisceau gracile 
Faisceau cunéiforme 


Faisceau dorso-latéral 
(ou tractus de Lissauer) 

tus spino-cérébelleux 
postérieur ou dorsal 
us spino-thalamique 
et spino-réticulaire 
tus spino-cérébelleux 
antérieur ou ventral 

, Tractus spino-olivaire 


Faisceaux propres 


Commissure blanche antérieure 


Tractus cortico-spinal latéral 
croisé (pyramidal) 

Tractus rubro-spinal 

Tractus réticulo-spinal 
latéral (médullaire) 

Tractus réticulo-spinal 
antérieur ou médial (pontique) 

Tractus vestibulo-spinal 


Tractus tecto-spinal 


Tractus cortico-spinal 
antérieur ou ventral direct 


Figure 5.6 Substance blanche et substance grise de la moelle spinale 


En A, sept niveaux représentatifs de coupe transversale de moelle 
spinale illustrent la taille relative et la variabilité de la quantité de 
substance grise à chacun des niveaux. Les niveaux correspondant aux 
membres sont les plus riches en substance grise. La quantité de subs¬ 
tance blanche augmente dans le sens rostral, au fur et à mesure que 
s'additionnent les tractus ascendants et descendants. En B, la subs¬ 
tance grise est subdivisée en corne dorsale et en corne ventrale. S'y 
ajoute, entre Tl et L2, une colonne intermédiolatérale (corne latérale) 
où sont situés les neurones sympathiques préganglionnaires. La subs¬ 
tance blanche est subdivisée en funiculi (ou cordons) dorsal, latéral 
et ventral, contenant chacun de nombreux tractus (ou faisceaux). Les 
tractus véhiculant l'information douloureuse et de la température 
remontent dans le funiculus antérolatéral (système spinothalamique/ 
spinoréticulaire). La sensibilité fine discriminative est véhiculée par le 
funiculus dorsal. Le faisceau corticospinal (ou voie motrice descen¬ 
dante principale) emprunte en grande partie le funiculus latéral et, 
dans une moindre mesure, la partie médiale du funiculus antérieur. 
La zone d'entrée des racines dorsales et la zone de sortie des racines 
ventrales sont présentes à chaque niveau segmentaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Il existe une variation considérable de la taille des racines dorsale et ven¬ 
trale entre chacun des niveaux de la moelle spinale. Les renflements cervi¬ 
cal et lombo-sacral reflètent le nombre important de neurones sensoriels, 
du système nerveux autonome et de neurones moteurs destinés aux inner¬ 
vations afférentes et efférentes des membres. Les motoneurones de 2 e ordre 
situés dans ces renflements sont particulièrement sensibles au poliovirus. 


La poliomyélite aiguë va entraîner la mort de certains de ces motoneu¬ 
rones et donc la dénervation des muscles correspondants, avec atrophie 
musculaire, paralysie flasque, hypotonie et abolition des réflexes ostéo¬ 
tendineux. Les motoneurones survivants peuvent envoyer des prolonge¬ 
ments aux jonctions des muscles striés squelettiques laissées vacantes. Ces 
motoneurones restants possèdent des unités motrices plus grandes (plus 
de fibres musculaires sont innervées par corps cellulaire); cette charge 
supplémentaire peut rendre compte de la dégénérescence ultérieure et 
de la faiblesse observées des décennies plus tard au cours du syndrome 
post-poliomyélitique. La poliomyélite est devenue plus rare dans les pays 
occidentaux mais persiste dans les pays en voie de développement. 

Les voies ascendantes et descendantes sont regroupées dans des zones 
spécifiques des funiculi (ou cordons) dorsal (postérieur), latéral et ventral 
(antérieur). Certaines régions sont sensibles sélectivement à un déficit 
de la vitamine B12 (cobalamine); une dysfonction de la méthylmalo- 
nyl-CoA mutase a pour conséquence une lésion des fibres myélinisées. 
L'anémie pernicieuse, ou anémie de Biermer, causée par la carence en 
vitamine B12, peut précéder les symptômes neurologiques de plusieurs 
mois ou années. Les funiculi dorsaux et une partie des funiculi latéraux 
sont impliqués. Une lésion de la colonne dorsale résulte ainsi en des 
paresthésies des pieds et des jambes et, souvent, des bras et des mains, 
avec une ataxie et des troubles de l'équilibre, en une perte de la sensibi¬ 
lité vibratoire, du sens de position des articulations et du tact fin discri- 
minatif et, enfin, en la présence d'un signe de Romberg. Une lésion du 
funiculus latéral s'accompagne d'une paraparésie spastique avec hyper¬ 
tonie, exagération des réflexes ostéotendineux et des réponses plantaires 
en extension (signe de Babinski). Un diagnostic précoce avec supplé¬ 
mentation par vitamine B12 peut conduire à une récupération rapide. 
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Ventricules cérébraux 



Ventricule 
latéral droit 


Foramen interventriculaire 
gauche (de Monro) 

3 e ventricule 
Récessus optique 
Adhérence interthalamique 
Récessus infundibulaire 
Récessus pinéal 
Récessus supra-pinéal 


K+ (mEq/L) 


3,5-5,0 


Ch (mEq/L) 


115-120 


95-105 


HC0 3 - (mEq/L) 


22-28 


Glucose (mg/dL) 


50-75 


70-110 


Protéines (g/dl) 


0,05-0,07 


6,0-7,8 


7,35-7,45 


LCS 


Plasma sanguin 


140-145 
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Composition du LCS 


cuiieneuie U'onicue; 

Corps 

Corne inférieure (temporale) 
Corne postérieure (occipitale) 


Ventricule 
y latéral 
gauche 


Aqueduc cérébral (de Sylvius) 
4 e ventricule 


Ouverture latérale 
gauche (de Luschka) 


Récessus latéral gauche 

Ouverture médiane du 4 e ventricule 
(foramen de Magendie) 


Figure 6.1 Ventricules _ 

Les ventricules latéraux ont une forme en « C » illustrant leur association 
avec le télencéphale pendant le développement de celui-ci vers le haut 
et l'arrière, puis vers le bas et l'avant, comme le lobe temporal. La posi¬ 
tion des ventricules latéraux et leurs rapports avec la tête et le corps du 
noyau caudé sont un repère radiologique important dans des situations 
pathologiques aussi variées que l'hydrocéphalie, l'atrophie du noyau 
caudé dans la chorée de Huntington ou lorsque la ligne médiane est 
déplacée par une tumeur. Le liquide cérébrospinal passe des ventricules 


latéraux au 3 e ventricule par les foramen de Monro, puis dans le 
4 e ventricule par l'aqueduc cérébral (de Sylvius). Le blocage du liquide 
cérébrospinal dans l'aqueduc cérébral entraîne une hydrocéphalie 
non communicante avec une dilatation sus-jacente des ventricules. Le 
liquide cérébrospinal arrive dans les citernes subarachnoïdiennes par le 
foramen médial de Magendie et les foramens latéraux de Luschka, où 
un blocage peut également survenir. Les plexus choroïdes qui s'étalent 
dans les ventricules produisent le liquide cérébrospinal. 
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Corps calleux 
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Figure 6.2 Ventricules (coupe coronale passant par le diencéphale) 


Cette coupe coronale passant par le diencéphale met en évidence les 
corps des ventricules latéraux, l'étroitesse des foramen interventricu¬ 
laires de Monro et le 3 e ventricule en position médiane. Le sens de 
circulation du LCS est des ventricules latéraux vers le 3 e ventricule; 


il y est produit par les plexus choroïdes qui font protrusion dans la 
lumière de ces ventricules. Le pôle temporal (ou inférieur) du ventri¬ 
cule latéral, situé dans le lobe temporal, et son plexus choroïde sont 
représentés ici. 
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6. Ventricules et liquide cérébrospinal 



Vue postérieure 3 e ventricule 

Pulvinar 

Glande pinéale 

Colliculus supérieur 

Colliculus inférieur 
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Trigone vagal 
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Sillon limitant 
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Figure 6.3 Quatrième ventricule (vue postérieure, le cervelet ôté) 


Le 4 e ventricule, de forme rhomboïdale, s'étend du pont (ou pro¬ 
tubérance) jusqu'à la moelle allongée (ou bulbe). Les foramens de 
Magendie et Luschka doivent rester perméables afin d'assurer la 
continuité de la circulation du liquide cérébrospinal dans les citer¬ 
nes. Des saillies, des dépressions et des sillons bilatéraux et symé¬ 
triques sur le plancher du 4 e ventricule définissent l'anatomie des 
différentes régions sous-jacentes du tronc cérébral, telles que les aires 
hypoglosse, vague et vestibulaire. Les centres vitaux cardiovasculaire, 


respiratoire et régulateurs du métabolisme se trouvent dans le tronc 
cérébral juste en dessous du plancher du 4 e ventricule. Ils peuvent 
être endommagés par des tumeurs de la région. Les bords latéraux du 
ventricule sont entourés par les énormes pédoncules cérébelleux, qui 
permettent le passage des informations du cervelet au tronc cérébral 
et au diencéphale. Il est important de bien connaître ces relations pour 
interpréter les images de cette région extrêmement compacte, où les 
lésions tumorales et vasculaires sont très difficiles à diagnostiquer. 
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Coupe sagittale médiane 
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Figure 6.4 Quatrième ventricule (vue latérale) _ 

Sur cette vue sagittale médiane, la forme rhomboïdale du 4 e ventricule 
est bien mise en évidence. À sa partie rostrale, l'aqueduc cérébral, très 
étroit, permet l'arrivée du LCS au 4 e ventricule; à sa partie caudale, 
le foramen de Magendie en permet la sortie dans un élargissement de 
l'espace subarachnoïdien, ou citerne, car, normalement, le LCS ne 
s'écoule pas par le canal central (ou canal épendymaire) de la moelle 
spinale. La face dorsale du tronc cérébral constitue le plancher du 
4 e ventricule; les pédoncules cérébraux en forment les limites latérales 
et le vélum médullaire et le cervelet en forment le toit. Le plexus cho¬ 
roïde est également présent dans le 4 e ventricule. Dans le diencéphale 
sont illustrés les foramen interventriculaires de Monro, ainsi que le 
3 e ventricule comme une légère dépression. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le LCS est produit dans les quatre ventricules par les plexus choroïdes. 
Le moindre déséquilibre entre la production et la résorption conduit à 
une modification des pressions intraventriculaires et donc de la pression 
intracrânienne. L'hydrocéphalie est plus souvent la conséquence d'une 
obstruction sur le passage de circulation du LCS (hydrocéphalie non 
communicante) que d'un trouble de la résorption dans les sinus veineux 
(hydrocéphalie communicante). Plus rarement, une modification de la 
production du LCS par les plexus choroïdes en est la cause : l'inflam¬ 
mation par un papillome peut conduire à une hypersécrétion du LCS. À 
l'inverse, une altération de la production de LCS peut survenir après une 
irradiation ou un traumatisme des plexus choroïdes, une méningite ou 
bien encore après une ponction lombaire, avec pour conséquence une 
céphalée posturale chronique. 

Le LCS quitte le système ventriculaire par le foramen médial de 
Magendie et les foramen latéraux de Lushka du 4 e ventricule. Ces 
ouvertures doivent rester perméables afin de permettre au LCS de cir¬ 
culer dans l'espace subarachnoïdien, de «baigner» le système nerveux 
central, puis d'être réabsorbé par les sinus veineux via les granulations 
arachnoïdiennes. Le foramen de Magendie est le plus important d'entre 
eux. Il peut être obstrué par une hernie de la tonsille dans le foramen 
magnum au cours d'une malformation d'Arnold Chiari, par une tumeur 
du cervelet ou encore par une tumeur intraventriculaire de la partie 
basse du 4 e ventricule. Il en résulte une dilatation de l'ensemble du 
système ventriculaire. 
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A. Vue axiale 

Espace subarachnoïdien 

Pôle frontal du ventricule latéral 

Foramen interventriculaire de Monro 

3 e ventricule 

Pôle temporal du ventricule latéral 


Espace subarachnoïdien 
Pôle frontal du ventricule latéral 

Foramen interventriculaire de Monro 

3 e ventricule 

Pôle temporal du ventricule latéral 
Citerne autour du tronc cérébral 



B. Vue coronale 


Figure 6.5 IRM des ventricules (vues axiale et coronale) _ 

Ces deux coupes axiale et coronale du cerveau en séquence pon- visibles sur la même coupe. La figure 3.11 en est également une illus- 
dérée T2 montrent l'ensemble du système ventriculaire (en blanc) et tration sur une coupe sagittale, 
une citerne. Les pôles frontal et temporal des ventricules latéraux sont 
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Veines 


Citerne supra-calleuse 
Dure-mère 
Arachnoïde 


Plexus choroïde du ventricule latéral 


Sinus sagittal supérieur 

Espace sub-arachnoïdien 

Granulations 
arachnoïdiennes 


Citerne chiasmatique 
Plexus choroïde du 3 e ventricule 

Citerne interpédonculaire 
Aqueduc cérébral (de Sylvius) 

Citerne prépontique 

Ouverture latérale (foramen de Luschka) 

Plexus choroïde du 4 e ventricule 
Dure-mère 
Arachnoïde 

Espace sub-arachnoïdien 


Citerne de la grande veine 
cérébrale (de Galien) 


Citerne cérébello-médullaire 
(grande citerne) 


Ouverture médiane 
(foramen de Magendie) 


Figure 6.6 Circulation du liquide cérébrospinal . 

Le liquide cérébrospinal circule des ventricules latéraux au 3 e ventri¬ 
cule puis au 4 e ventricule par l'aqueduc cérébral et divers foramens 
dont l'éventuelle obstruction provoque une hydrocéphalie non com¬ 
municante et une augmentation de la pression intracrânienne. Le pas¬ 
sage du liquide cérébrospinal du 4 e ventricule aux citernes de l'espace 
subarachnoïdien, «baigne» le cerveau et la moelle spinale et crée un 
matelas liquide amortissant les chocs subis par le système nerveux 
central en cas de traumatisme crânien modéré. Le liquide cérébrospi¬ 
nal peut être prélevé dans certaines citernes, comme la citerne lom¬ 
baire, au cours de la ponction lombaire. La réabsorption du liquide 


cérébrospinal de l'espace subarachnoïdien dans les sinus duraux 
par les granulations arachnoïdiennes est à sens unique. L'altération 
de cette réabsorption est responsable d'une hydrocéphalie commu¬ 
nicante. La production, la circulation et la réabsorption du liquide 
cérébrospinal sont très précisément régulées. Un dysfonctionnement 
à l'une de ces étapes conduit à une hydrocéphalie communicante. 
Le flux continu du liquide cérébrospinal permet aussi la circulation 
de médiateurs spécifiques (par exemple des prostaglandines ou des 
interleukines), constituant ainsi une voie de communication paracrine 
pour certaines structures proches des ventricules. 
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Rameaux pariétal (postérieur) et frontal 
(antérieur) de l'art, méningée moyenne 

A. méningée moyenne 

Rameau méningé antérieur 
de l'artère ethmoïdale antérieure 


Granulations arachnoïdiennes 

Ouverture de la veine 
cérébrale supérieure 

Lacune veineuse 

Sinus sagittal 
supérieur 

Dure-mère 


Rameaux méningés de l'art, pharyngienne 

ascendante 

Rameaux tentoriel (coupé) et dorsal du tronc 
méningo-hypophysaire 

A. méningée moyenne et accessoire 

Rameau méningé de l'art, ethmoïdale postérieure 

Branche méningée antérieure de l'art, ethmoïdale antérieure 
A. carotide interne et son tronc méningo-hypophysaire 

(par transparence) 

A. méningée moyenne 

A. méningée accessoire 
A. temporale superficielle 
A. maxillaire 
A. auriculaire postérieure 

A. occipitale 
A. carotide externe 


Rameau mastoïdien 
de l'artère occipitale 


Rameaux méningés antérieur 
et postérieur de l'art, vertébrale 

Rameau mastoïdien 
de l'art, occipitale 


Figure 7.1 Artères méningées : rapports entre crâne et dure-mère 


Les artères méningées sont situées dans la portion externe de la dure- 
mère, qu'elles vascularisent ainsi que les structures osseuses avoisinan¬ 
tes. Elles s'anastomosent avec les artères cérébrales. Le crâne comporte 
des sillons dans lesquels se logent les vaisseaux méningés. On comprend 
ainsi comment une fracture du crâne peut déchirer une artère méningée 


(en général, l'artère méningée moyenne), conduisant à l'accumulation de 
sang. Un tel hématome (extradural ou épidural) crée un effet de masse et 
provoque une élévation de la pression intracrânienne avec un risque de 
hernie cérébrale, en particulier sous le bord libre de la tente du cervelet. 
Des fractures modérées peuvent ainsi avoir de lourdes conséquences. 
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A. méningée moyenne gauche 

A. cérébrales postérieures 
droite et gauche 

A. cérébelleuses 
supérieures droite et gauche 

A. basilaire 

Rameau mastoïdien 
de rart. occipitale gauche 

A. acoustique interne 
(labyrinthique) gauche 

Rameau méningé postérieur 
de l'art, pharyngienne 
ascendante gauche 

A. cérébelleuses inféro-antérieures 
droite et gauche 
A. cérébelleuses inféro-postérieures 
droite et gauche 
Rameaux méningés postérieurs 
des art. vertébrales droite et gauche 

Rameau méningé antérieur 
de l'art, vertébrale droite 

A. auriculaire postérieure droite 
A. occipitale droite 
A. carotide interne droite 
A. pharyngienne ascendante droite 
Sinus carotidien droit 
A. vertébrale droite 
Apophyse transverse de C6 
A. cervicale profonde droite 
Tronc thyro-cervical droit 
Tronc costo-claviculaire droit 
A. sub-clavière droite 


A. cérébrales moyennes droite 
et gauche 

A. cérébrales antérieures 
droite et gauche 
A. communicante antérieure 

A. ophtalmique droite 

A. communicante 
postérieure droite 

Sinus caverneux 


A. temporale profonde 

A. maxillaire droite 

A. méningée 
moyenne droite 

A. temporale 
superficielle droite 

A. carotide externe 
droite 

A. faciale droite 
A. linguale droite 
Glomus carotidien 
A. laryngée supérieure droite 
A. thyroïdienne supérieure droite 
Cartilage thyroïdien 
A. carotide commune droite 
A. thyroïdienne inférieure droite 
A. thoracique interne droite 
Tronc brachio-céphalique 


Figure 7.2 Vascularisation artérielle du cerveau et des méninges 


Les artères carotides internes (ACI) et les artères vertébrales ont une 
trajectoire ascendante dans le cou et entrent par la base du crâne 
pour irriguer le cerveau. Le trajet tortueux et les ramifications de ces 
artères (comme la bifurcation de l'artère carotide commune en artère 
carotide interne et artère carotide externe) produisent un flux turbu¬ 
lent et créent des conditions favorisant la formation d'athérosclérose 
en ces sites. La bifurcation de l'artère carotide commune est parti¬ 
culièrement vulnérable à la formation de plaques et à l'occlusion, 
menaçant d'ischémie la partie antérieure du cerveau : on parle alors 
d'accident vasculaire cérébral ischémique. L'ACI passe par le sinus 
caverneux. Lorsqu'une fistule carotido-caverneuse se crée, elle peut 
s'accompagner d'une compression des nerfs oculomoteur et trigé- 
miné avoisinants. L'étude du flux sanguin dans ces artères constitue 
un important outil diagnostique. À l'heure actuelle, elle est plutôt 
réalisée par association de l'angiographie par résonance magné¬ 
tique nucléaire (ARM) et de l'échographie-Doppler plutôt que par 
artériographie. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les deux artères carotides et les deux artères vertébrales vascularisent le 
cerveau et une partie de la moelle spinale. Les artères carotides prennent en 
charge la circulation antérieure, c'est-à-dire l'ensemble du prosencéphale 
sauf le lobe occipital et la face inférieure du lobe temporal. La bifurcation 
de l'artère carotide commune est le lieu habituel de la formation de pla¬ 
que et d'athérosclérose, conduisant à une réduction progressive du flux 
sanguin dans l'hémisphère cérébral ipsilatéral. Des alertes sous la forme 
d'accidents ischémiques transitoires sont précurseurs d'accident vasculaire 
cérébral constitué. Le meilleur traitement est préventif : exercice physique, 
régime approprié, contrôle du poids, de la cholestérolémie et des média¬ 
teurs de l'inflammation. En cas de sténose serrée de l'artère carotide sur 
une plaque d'athérome, l'endartériectomie carotidienne peut être propo¬ 
sée pour retirer la plaque et restaurer un flux normal dans l'artère carotide. 
La décision d'opérer ou de donner un traitement médical conservateur est 
prise selon des critères précis déterminés d'après des études contrôlées. 
Des études évaluant l'intérêt des stents sont en cours. 
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Artère ophtalmique 


Sinus caverneux 

Nerf vidien 

Vue latérale Plexus carotidien 

Grand nerf pétreux superficiel 
Nerf intermédiaire de Wrisberg 


Artère carotide interne 
Nerf carotidien 
Ganglion cervical supérieur 



Figure 7.3 Trajet de l'artère carotide interne et de l'artère ophtalmique 


L'artère ophtalmique est la première branche de l'ACI. Elle vas¬ 
cularisé le globe oculaire, les muscles oculaires et les structures 
adjacentes. Cette artère est souvent impliquée dans les mala¬ 
dies cérébrovasculaires. En raison de sa situation, les emboles 


provenant de plaques athéromateuses se détachent des bifurca¬ 
tions carotidennes et migrent dans cette artère, se manifestant 
par une cécité ipsilatérale fugace lors des accidents ischémiques 
transitoires. 
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Artère communicante antérieure 
Artère cérébrale antérieure 
Artère récurrente de Heubner (striée médiale) 

Artère carotide interne 
Artères lenticulo-striées médiales et latérales 
Artère cérébrale moyenne 
Artère orbito-frontale (fronto-basale) latérale 
Rameau frontal ascendant (candélabre) 

Artère choroïdienne antérieure 
Artère communicante postérieure 
Artère cérébrale postérieure 
Artère cérébelleuse supérieure 
Artère basilaire et artères du pont 
Artère labyrinthique (acoustique interne) 

Artère cérébelleuse inféro-antérieure 
Artère vertébrale 
Artère spinale antérieure 
Artère cérébelleuse inféro-postérieure 

Artère spinale postérieure 


Cercle artériel 
du cerveau 
(de Willis) 


Vascularisation artérielle du cerveau : vue inférieure 


Figure 7.4 

Les circulations antérieure (artère cérébrale moyenne, ou ACM, et 
artère cérébrale antérieure, ou ACA) et postérieure (système vertébro- 
basilaire et ses branches terminales, les artères cérébrales postérieures 
ou ACP) sont illustrées ici. Le pôle temporal droit a été réséqué afin 
de montrer le trajet de LACM dans le sillon latéral. Le cercle de Willis 
(constitué par les deux ACA, les deux ACM, les deux ACP et les deux 
artères communicantes antérieure et postérieure) entoure la région 
hypothalamique. Le cercle de Willis permet la libre circulation du flux 
sanguin entre les axes antérieur et postérieur des deux côtés, mais 
reste cependant généralement insuffisant pour compenser l'occlusion 
d'une de ces artères. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le système vertébro-basilaire fournit la circulation postérieure du cerveau 
et irrigue le tronc cérébral, une partie du diencéphale, ainsi que les lobes 
occipitaux et la face inférieure des lobes temporaux. Les deux ACP sont 
les artères terminales du système vertébro-basilaire. Un infarctus dans le 
territoire d'une ACP donne une lésion du lobe occipital ipsilatéral incluant 
les berges supérieure et inférieure de la scissure calcarine. Il en résulte 
une «cécité» controlatérale sous la forme d'une hémianopsie homonyme 
controlatérale. Une préservation de la macula est possible s'il existe des 
anastomoses fonctionnelles de l'ACM avec la circulation postérieure. 
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Artère communicante antérieure 
Artère récurrente (de Heubner) 

Artère cérébrale antérieure 
Artère cérébrale moyenne 

Artère communicante postérieure 
\rtère choroïdienne antérieure 
Tractus optique 
Pédoncule cérébral 
Corps géniculé latéral 
Artère choroïdienne postéro-médiale 
Artère choroïdienne postéro-latérale 
Plexus choroïde du ventricule latéral 
Corps géniculé médial 
Pulvinar 

Ventricule latéral 


J. Perkins 


Figure 7.5 Vascularisation artérielle du cerveau : coupe passant par le cercle 
(ou polygone) de Willis _ 


Le cercle de Willis et le trajet des artères choroïdiennes sont repré¬ 
sentés ici. Les artères responsables de l'apport sanguin au cerveau 
sont des artères terminales qui n'ont pas d'anastomose suffisante 
avec les autres artères pour pallier l'obstruction éventuelle de l'une 
d'entre elles. Par conséquent, l'occlusion d'une artère vascularisant 
un territoire cérébral spécifique se traduit par un déficit neurologique 
spécifique. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'obstruction de l'origine de l'ACM est moins fréquente que celle de 
l'une de ses branches, mais elle illustre l'importance de sa vascularisa¬ 
tion. Elle est la conséquence d'une migration embolique plutôt que de 
la formation d'une thrombose in situ ou sur une plaque d'athérome. Elle 
conduit à une hémiplégie controlatérale (évoluant vers la spasticité), 
une paralysie faciale centrale controlatérale (prédominant sur le facial 
inférieur), une hémianopsie homonyme controlatérale, une hémianes¬ 
thésie controlatérale et une aphasie globale s'il s'agit de l'ACM gauche. 
Peuvent également survenir une anosognosie (incapacité à reconnaître 
son état), une négligence controlatérale et une désorientation spatiale. 
















81 


7. Vascularisation - Système artériel 


PRÉSENTATION DU SYSTÈME NERVEUX 


Vue frontale avec les hémisphères écartés et inclinés afin de permettre une vue du tronc cérébral ventral 



Artère paracentrale 
Rameaux frontaux 
Artère péricalleuse 

Artère calloso-marginale 
Artère polaire frontale 


Artères cérébrales antérieures 


Artère orbito-frontale 
(fronto-basale) médiale 

Artère récurrente (de Heubner) 


Artère carotide interne 


Artère choroïdienne antérieure 

Artère cérébrale postérieure 

Artère basilaire 

Artère labyrinthique (acoustique interne) 
Artère vertébrale 

Artère cérébelleuse inféro-postérieure 
Artère spinale antérieure 


Rameau du gyrus angulaire 
Rameaux temporaux (postérieur, 
moyen et antérieur) 


Artère cérébrale moyenne 

et ses branches enfouies 
dans le sillon cérébral 
latéral (de Sylvius) 


Artère communicante antérieure 


Artère communicante postérieure 


Artère cérébelleuse supérieure 


Artère cérébelleuse inféro-antérieure 


Artère spinale postérieure 


Corps calleux 
Artères lenticulo-striées 
médiales et latérales 
Artère orbito-frontale 
(fronto-basale) latérale 


Rameau frontal 
ascendant (candélabre) 


Rameaux pariétaux 
antérieur et postérieur 


Rameaux scissuraux 
précentraux (prérolandiques) 
et centraux (rolandiques) 


Figure 7.6 Vascularisation artérielle du cerveau : vue frontale, hémisphères écartés 


Le trajet et les branches des ACA sur la ligne médiane sont bien 
visibles lorsque les hémisphères sont écartés. L'ACA vascularisé les 
parties médiales des cortex sensoriel et moteur qui contiennent les 
afférences et efférences du membre inférieur controlatéral. Un acci¬ 
dent vasculaire cérébral dans le territoire de l'ACA a pour consé¬ 
quence un déficit neurologique du membre inférieur controlatéral. Le 
sillon latéral étant dégagé, le trajet latéral de l'ACM est bien mis en 
évidence ainsi que la distribution de ses branches à l'ensemble de la 
convexité hémisphérique. Les infarctus dans le territoire des branches 
terminales de l'ACM sont responsables d'un déficit neurologique du 
membre supérieur controlatéral et, du côté gauche, d'aphasie ou 
altération du langage. Les infarctus cérébraux plus proximaux, dans 
le territoire des branches vascularisant la capsule interne, provoquent 
une hémiplégie complète controlatérale avec paralysie faciale, pré¬ 
dominant dans sa partie inférieure; en effet, les fibres corticospinales 
et corticomotrices passant par le bras postérieur de la capsule interne 


et des fibres corticobulbaires passant par le genou de la capsule 
interne ont été lésées. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'ACA naît de l'artère carotide interne à l'endroit où elle se divise en 
ACM. Elle vascularisé la partie médiale du prosencéphale. L'occlusion 
survient le plus souvent par mécanisme embolique, mais aussi par 
vasospasme sur hémorragie méningée, ou hernie sous-falcorielle. 
Si l'ACA est occluse en distal par rapport à l'artère de Heubner, il en 
résulte une parésie spastique et une hypoesthésie du membre inférieur 
controlatéral. Si le territoire de l'artère de Heubner est impliqué, en cas 
d'occlusion plus proximale, le membre supérieur est également touché. 
S'y ajoutent une faiblesse du sphincter interne de la vessie, des signes 
frontaux et une déviation conjuguée des yeux vers la lésion (atteinte de 
l'aire frontale supérieure). 
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Coupe frontale passant par la tête du noyau caudé 

Corne frontale du ventricule latéral v i*irnwr r . ,, . 

^ Faux cere b ra |e 

Artère calloso-marginale 


Corps strié 

(tête du noyau caudé et putamen) 


Artères lenticulo-striées médiales et latérales 
Limen de l'insula 
Insula 

Rameaux précentraux (prérolandiques), 
centraux (rolandiques) et pariétaux 

Sillon cérébral latéral (de Sylvius) 

Rameaux temporaux 

Lobe temporal 

Artère cérébrale moyenne 

Artère carotide interne 


Artère péricalleuse 

(rameaux de l'artère cérébrale antérieure) 

Tronc du corps calleux 
Capsule interne (bras antérieur) 

Septum pellucidum 
Rostrum du corps calleux 
Artères cérébrales antérieures 
Artère récurrente (de Heubner) 

Artère communicante antérieure 
Chiasma optique^? 

J. Perkins 

MS, MFA 


Figure 7.7 Vascularisation artérielle du cerveau : coupe coronale 


L'ACM est la branche terminale principale de l'ACI. Elle emprunte la 
fissure latérale (ou scissure de Sylvius), procurant des branches à la 
fois aux structures profondes et à la convexité du cortex cérébral. Les 
artères lenticulo-striées, qui sont des branches très fines de l'ACM, 


vascularisent les ganglions de la base (ou noyaux gris centraux) et la 
capsule interne. Un accident vasculaire cérébral dans ce territoire arté¬ 
riel se traduit classiquement par une hémiplégie controlatérale spasti- 
que prédominant au membre supérieur et une aphasie (à gauche). 
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Diagnostic d'accident vasculaire cérébral (AVC) 





Embolie 


Hémorragie méningée 
ou subarachnoïdienne 

(anévrysme rompu) 


Hématome intracérébral 

(sur hypertension artérielle 
par exemple) 


Le caillot a migré du 
cœur ou d'une artère 
plus proximale 

Hypoxie 

’nfarctus 


et bas 

débit cérébral : infarctus 
jonctionnels sans occlusion 
vasculaire 


Ischémique 


AVC 


-► Hémorragique 


Thombose 


Infarctus 


Le caillot dans l'ACI 
s'étend à l'origine de 
l'artère cérébrale moyenne 


Figure 7.8 Les différents types d'accident vasculaire cérébral 


On décrit les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémique et hémorragies méningées (anévrysmes rompus) et les hématomes céré- 
hémorragique. Les AVC ischémiques sont d'origine thrombotique, braux (sur hypertension artérielle ou lors de la prise de médicaments 
embolique ou hypoxique. Les AVC hémorragiques comprennent les anticoagulants, par exemple). 
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Artère cérébrale antérieure 

Artère cérébrale moyenne 

Artère communicante postérieure 

Rameau carotido-tympanique 
de l'artère carotide interne 

Artère cérébrale postérieure 

Artère cérébelleuse supérieure 

Artère tympanique antérieure 

Artère méningée moyenne 

Artère maxillaire 
Artère basilaire 

Artère cérébelleuse 
inféro-antérieure 

Artère cérébelleuse 
inféro-postérieure 

Artère carotide externe 
Artère carotide interne 
Artère thyroïdienne supérieure 
Artère carotide commune 

Artère vertébrale 
Artère cervicale ascendante 
Artère thyroïdienne inférieure 
Tronc thyro-cervical 


Artère sub-clavière 

Tronc brachio-céphalique 


Aorte 


Arc aortique 
Descendante 
Ascendante - 


Artère communicante antérieure 
Artère ophtalmique 
Artère supra-orbitaire 
Artère supra-trochléaire 
Artère lacrymale 
\rtère dorsale du nez 
Artère méningée moyenne 
Artère angulaire 
Artère temporale superficielle 
Artère auriculaire postérieure 
Artère faciale 
Artère occipitale 
Artère linguale 

Artère pharyngienne ascendante 
Artère spinale antérieure 

Rameaux segmentaires 
de la moelle spinale 
Artère vertébrale 

Artère carotide commune 
Artère cervicale profonde 
Artère cervicale transverse 
Artère supra-scapulaire 

Artère intercostale suprême 
Tronc costo-cervical 
Artère sub-clavière 
Artère thoracique interne 


Anastomoses 

1 droite/gauche 

2 carotide/vertébrale 

3 carotide interne/carotide externe 

4 sub-clavière/carotide 

5 sub-clavière/vertébrale 


Figure 7.9 Schéma des artères à destinée cérébrale _ 

Ce schéma représente l'ensemble des voies d'apport artériel au cerveau au milieu du schéma. On y voit particulièrement bien les séparations entre 
avec leurs anastomoses. Le cercle de Willis est représenté tout en haut et système antérieur (ACM et ACA) et postérieur (vertébro-basilaire et ACP). 
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Vaisseaux isolés : vue inférieure 

Artère cérébrale antérieure (segment A 2 ) 

Artère communicante antérieure 

Artère cérébrale antérieure (segment A 

Artère ophtalmique 

Artère carotide interne 

Artère cérébrale moyenne 

Artère communicante postérieure 

Artère cérébrale postérieure 
(segment P 2 ) 

(segment Pi) 

Artère cérébelleuse supérieure 
Artère basilaire 
Artères du pont 

Artère cérébelleuse inféro-antérieure 
Artère vertébrale 


striée médiale (artère récurrente longue de Heubner) 
Artères centrales antéro-médiales (artères perforantes) 

Artère hypothalamique 

Artères centrales antéro-latérales (lenticulo-striées) 


Artère hypophysaire supérieure 
Artère hypophysaire inférieure 
Artère choroïdienne antérieure 
Artère thalamo-tubérale (prémamillaire) 

Artères centrales postéro-médiales (artères perforantes) 
Artère thalamique perforante 

centrales postéro-médiales (artères paramédiales) 
Artère labyrinthique (acoustique interne) 


Vaisseaux in situ : vue inférieure 



Artère cérébrale antérieure 
Artère hypothalamique 
Artère carotide interne 
Artère hypophysaire supérieure 
Artère cérébrale moyenne 


Artère hypophysaire inférieure 
Artère communicante postérieure 

Veines hypophysaires efférentes 

Artère cérébrale postérieure 


Artère communicante antérieure 
Chiasma optique 
Sinus caverneux 

Infundibulum (tige pituitaire) et veines 
portales hypophysaires longues 

Adénohypophyse (lobe antérieur 
de la glande pituitaire) 

Neurohypophyse (lobe postérieur 
de la glande pituitaire) 

Artères centrales postéro-médiales 
(artères perforantes) 

Artère cérébelleuse supérieure 
Artère basilaire 


Figure 7.10 Cercle (ou polygone) de Willis : schéma et illustration des vaisseaux in situ 


Le cercle de Willis entoure le chiasma optique, la tige pituitaire et 
l'hypothalamus basal. Il comprend trois paires d'artères cérébrales, 
l'artère communicante antérieure entre les deux ACA et les artères 
communicantes postérieures entre les ACM et les ACP. La libre circu¬ 
lation du flux sanguin cérébral par les artères communicantes reste 
cependant insuffisante en cas d'occlusion d'une artère cérébrale. En 
effet, le cercle de Willis est complètement perméable et fonctionnel 
chez seulement 20 % des individus. C'est le site le plus fréquent des 
anévrysmes cérébraux. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les anévrysmes sacculaires rendent compte de 80 % des anévrysmes 
intracrâniens. Ce sont des dilatations qui se forment probablement sur 
une courte période (jours ou semaines). Les sites les plus fréquents de 
ces anévrysmes sont les jonctions des artères sur le cercle de Willis. La 
rupture d'un anévrysme entraîne un saignement artériel dans l'espace 
subarachnoïdien (hémorragie méningée ou subarachnoïdienne) qui pro¬ 
voque une céphalée aiguë, crucifixiante, associée à des nausées, des 
vomissements, des signes d'irritation méningée et, parfois, une perte 
de connaissance. Elle peut être mortelle. Les études autopsiques mon¬ 
trent que la plupart des anévrysmes ne se rompent pas. En revanche, 
un anévrysme rompu qui n'est pas traité présente 30 % de chances de 
resaigner au cours des deux mois suivants, avec des conséquences pos¬ 
siblement gravissimes; les séquelles neurologiques correspondent à une 
complication par infarctus cérébral sur vasospasme. Le traitement de 
l'anévrysme est chirurgical par clip ou endovasculaire par l'introduction 
de «coils» pour l'isoler de la circulation. 
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A. Vue latérale 



Rameaux temporaux 
antérieurs 


Rameaux temporaux 
postérieurs 


Rameau pariétal postérieur 

Rameau du gyrus angulaire 


Rameaux corticaux terminaux 
de l'artère cérébrale postérieure 


Artère cérébrale antérieure droite 

Artère carotide interne gauche 


Rameau pariétal antérieur 


Rameau central (rolandique) 


Rameau précentral (prérolandique) 


Artère cérébrale 
antérieure gauche 

Artère communicante antérieure 


Rameau frontal ascendant 
(artère du candélabre) 


Rameaux terminaux de l'artère 
cérébrale antérieure 


Artère orbito-frontale 
(fronto-basale) latérale 


Artère cérébrale 
moyenne gauche 


B. Vue médiale 



Artère calloso-marginale 


Artère polaire frontale 


Artère cérébrale 
antérieure droite 


Artère orbito-frontale 
(fronto-basale) médiale 


Artère communicante 
antérieure 

Artère récurrente de Heubner 


Artère paracentrale 

Artère précunéaire 

Artère cérébrale postérieure droite 

Artère péricalleuse postérieure 
Rameau pariéto-occipital 

Rameau temporal postérieur 
Rameau temporal antérieur 
Rameau calcarin 


Rameaux frontaux fP ostérieur 

médiaux i mo y en 
l anterieur 


Artère carotide interne droite 


Artère communicante postérieure 


Figure 7.11 Vascularisation artérielle du cerveau : vues latérale et médiale 


En A, l'ACM envoie ses branches à la surface de la convexité hémis¬ 
phérique des lobes frontal et pariétal et dans les régions antérieure 
et moyenne du lobe temporal. L'occlusion de l'ACM est responsa¬ 
ble d'une hémiplégie/hémiparésie et d'une anesthésie/hypoesthésie 
controlatérales prédominant au membre supérieur ou, si la capsule 
interne est touchée, des trois étages de l'hémicorps controlatéral. 
En B, l'ACA envoie ses branches aux parties médiales des lobes frontal 
et pariétal. L'occlusion de l'ACA est responsable d'une plégie/parésie 
et d'une anesthésie/hypoesthésie du membre inférieur controlatéral. 
L'ACP envoie ses branches au lobe occipital et à la face inférieure 
du lobe temporal. L'occlusion de l'ACP provoque une amputation du 
champ visuel controlatéral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'ACM est dans la continuité de l'artère carotide interne, ou ACI, le long 
du sillon latéral (ou scissure de Sylvius) et fournit les branches termina¬ 
les à la convexité et à sa profondeur. Les accidents vasculaires cérébraux 
sont de mécanisme différent : environ un tiers sont d'origine athéroma¬ 
teuse et peuvent être précédés d'un accident ischémique transitoire; un 
tiers sont d'origine embolique; 20 % sont lacunaires (infarctus de petite 
taille dans un territoire artériel distal); 10 % sont hémorragiques et, 
parmi eux, un petit pourcentage sont dus à des anévrysmes rompus ou à 
des malformations artérioveineuses ayant saigné. Les infarctus lacunai¬ 
res sont des infarctus de petite taille (entre 3-4 pm et 2 cm de diamè¬ 
tre) des petites artères pénétrantes des putamen, noyau caudé, capsule 
interne, thalamus, pont et substance blanche. Ils surviennent surtout sur 
athérosclérose en présence d'hypertension artérielle et de diabète. Les 
symptômes dépendent de la région du cerveau qui est impliquée : fai¬ 
blesse ou parésie d'un membre, hémiplégie, hémianesthésie, ataxie... 
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Artère cérébrale antérieure 


Artère cérébrale moyenne 



Figure 7.12 Représentation en couleur des territoires parenchymateux 

DES TROIS ARTÈRES CÉRÉBRALES _ 


Ce schéma visualise par des couleurs différentes les territoires paren- chacune de ces artères des zones de vascularisation mixte situées à la 
chymateux hémisphériques (faces médiale et latérale) vascularisés par jonction de deux d'entre elles. 
l'ACM, l'ACA et l'ACP. Il permet de distinguer le territoire exclusif de 
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A. Vue axiale 


B. Vue latérale 


C. Vue coronale de l'ensemble 
de l'arbre vasculaire 



Artère cérébrale antérieure 
Artère cérébrale moyenne 
Artère carotide interne 
Artère cérébrale postérieure 
Tronc basilaire 
Artère vertébrale 


Branches de l'artère cérébrale moyenne 

Artère cérébrale postérieure 

Tronc basilaire 

Artères cérébrales moyennes 

Artères carotides internes 

Artères vertébrales 

Artère cérébrale antérieure, segment Al 
Artère cérébrale moyenne 
Artère cérébrale antérieure 

Artère carotide interne 


Tronc basilaire 


Artère vertébrale 

Artère carotide commune 

Artère sous-clavière 

Tronc artériel brachiocéphalique 

Arc aortique 


Figure 7.13 Angiographie par résonance magnétique : vues frontale et latérale 


En A, vue axiale; en B, vue latérale ou de profil; en C, vue coro¬ 
nale de l'ensemble de l'arbre vasculaire. La technique de l'angio¬ 
graphie par résonance magnétique (ARM) exploite les propriétés du 
flux sanguin ou flux macroscopique pour visualiser les vaisseaux 
cérébraux. En fonction de la technique utilisée, le signal du sang 
peut apparaître sombre ou brillant. Avec les séquences convention¬ 
nelles en écho de spin, les vaisseaux apparaissent brillants (blancs), 
tandis qu'en écho de gradient, ils apparaissent en sombre (noir). Les 
deux types d'ARM disponibles sont obtenus par deux effets de flux 


fondamentaux : le phénomène de temps de vol basé sur les effets de 
maximisation de l'entrée de coupe et les phénomènes de contraste 
de phase, fondés sur les effets de déplacement de phase. L'ARM 
illustrée ici a été réalisée en utilisant la technique qui exploite le 
renforcement du signal par effet de temps de vol. Le signal vascu¬ 
laire est généré par les effets de flux entrant, tandis que le signal des 
tissus stationnaires est saturé par des temps de répétition (TR) très 
courts; ainsi, le signal du sang est plus intense que celui du tissu 
environnant, immobile. 
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Angiographie cérébrale par voie fémorale 


Projection latérale 

A. péricalleuse 

A. callosso-marginale. 

A. cérébrale 
antérieure 

A. fronto-polaire 

A. orbito-frontale 
(fronto-basale) 
médiale 

A. ophtalmique 



Projection frontale 


A. choroïdienne 
antérieure 


A. lenticulo-striées 
médiale et latérale 


A. cérébrale moyenne 


A. ophtalmique 


Rameaux de l'art, 
cérébrale moyenne 


Rameaux pariéto- 
occipitaux et 
temporaux 
postérieurs de 
art. cérébrale 
postérieure 

A. communicante 
postérieure 

Segments supra-clinoïdien, 
caverneux , 
pétreux et 

Segment cervical de l'art, 
carotide interne 


A. cérébrale 
antérieure droite 

A. cérébrale 
antérieure gauche 

A. communicante 
antérieure 

A. fronto-polaire 

Segments 
supra-clinoïdien, 
caverneux, 
pétreux et 
Segment cervical 
de l'art, carotide 
interne 


14 Angiographie de l'artère carotide interne 


Figure 7. 

Le cliché du haut est une angiographie latérale (ou de profil) de 
l'artère carotide interne après injection directe d'un produit de 
contraste radio-opaque permettant la visualisation des principa¬ 
les branches de cette artère, en particulier des artères cérébrales 
moyenne et antérieure. Le cliché du bas est une angiographie 
frontale (ou coronale, ou de face) de l'artère carotide interne 


après injection de produit de contraste radio-opaque dans l'ar¬ 
tère carotide commune. L'angiographie par résonance magnétique 
est couramment utilisée pour l'exploration des artères cérébrales, 
mais l'angiographie avec agents de contraste permet des informa¬ 
tions anatomiques plus détaillées et est donc plus intéressante en 
enseignement. 
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Artères de la fosse crânienne postérieure 



Piliers du fornix 


Septum pellucidum 
Corps calleux 
A. cérébrales antérieures 


Fissure longitudinale du cerveau 


Têtes du noyau caudé 
A. centrales postéro-médiales 
(thalamo-géniculées) 

A. lenticulo-striées 
médiale et latérale 
A. choroïdienne antérieure 
A. cérébrale antérieure 
Nerf optique (II) 
et artère ophtalmique 

A. cérébrale moyenne 
A. thalamiques perforantes 
A. communicante postérieure 

A. carotide interne gauche 
A. cérébelleuse supérieure 

A. basilaire 
Rameaux du pont 

A. labyrinthique (acoustique interne) 

A. cérébelleuse inféro-antérieure 
A. cérébelleuse inféro-postérieure 
Rameaux méningés antérieurs de l'art, vertébrale 
A. vertébrale 


Droit Plexus choroïde 
Gauche j des ventricules latéraux 

Corne postérieure du ventricule latéral droit 
Pulvinar des thalamus droit 
et gauche 

Splénium du corps calleux 
A. péricalleuse postérieure droite 

Rameaux pariéto-occipitaux 
et calcarins de l'art, cérébrale 
postérieure droite 
Colliculus supérieur gauche 
A. supérieure du vermis 
A. choroïdienne postéro-médiale 


Rameaux de la tonsiIle cérébelleuse 
Projection du 4 e ventricule (en pointillé) 
Rameau méningé postérieur de l'art, vertébrale 
A. spinale postérieure gauche 
A. spinale antérieure 


A. choroïdienne postéro-latérale 
A. cérébrale postérieure gauche 
rameaux antérieur et postérieur temporaux 
Rameau latéral marginal 
de l'art, cérébelleuse supérieure 
A. inférieure du vermis (par transparence) 

A. choroïdienne du 4 e ventricule 


Figure 7.15 Système artériel vertébro-basilaire _ 

Les artères vertébrales se réunissent sur la ligne médiane pour former 
l'artère basilaire. Les branches pénétrantes médiales sont des artè¬ 
res terminales qui vascularisent la partie médiale du tronc cérébral. 
Les infarctus dans les territoires de ces branches sont responsables 
d'hémiplégies alternes comportant un déficit moteur controlatéral 
(atteinte de la voie corticospinale au-dessus de la décussation des 
pyramides) et d'une atteinte des nerfs crâniens et des noyaux du 
tronc cérébral ipsilatérale à l'infarctus. Les artères vertébrales et 
basilaire donnent naissance aux artères circonférentielles longues et 
courtes, plus larges, comme l'artère cérébelleuse postéro-inférieure 
(PICA), l'artère cérébelleuse antéro-inférieure (AICA) et l'artère 
cérébelleuse supérieure (ACS). Les accidents vasculaires cérébraux 
dans le territoire de ces artères sont responsables d'une atteinte ipsi- 
latérale associant divers symptômes sensoriels, moteurs et dysauto- 
nomiques et des symptômes somatosensoriels controlatéraux. Par 
exemple, une atteinte de la PICA se manifeste par une perte de la 
sensibilité douloureuse et thermoalgique de l'hémicorps controla¬ 
téral et de l'hémiface ipsilatérale. La branche terminale de l'artère 


basilaire est l'artère cérébrale postérieure (ACP), dont le territoire 
parenchymateux occupe le cortex visuel et le lobe temporal infé¬ 
rieur. L'occlusion de cette artère se manifeste par une hémianopsie 
controlatérale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le système vertébro-basilaire donne naissance à divers types de bran¬ 
ches artérielles. Les plus médiales sont les branches paramédianes. Un 
infarctus de l'une de ces branches est responsable d'une atteinte unila¬ 
térale d'un nerf crânien et d'une hémiplégie controlatérale en raison de 
l'atteinte de la voie corticospinale avant sa décussation bulbaire. On les 
nomme « hémiplégies alternes ». Les artères courtes et circonférentielles 
se rendent à des territoires plus latéraux et la symptomatologie est alors 
une association de symptômes sensoriels, moteurs, dysautonomiques, 
comme dans le syndrome médullaire latéral, conséquence d'un infarc¬ 
tus dans le territoire de l'artère cérébelleuse inférieure. 
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Artères de la fosse crânienne postérieure : 

angiographie vertébrale (temps artériel) 

A. Projection latérale (de profil) 

A. choroïdiennes 
postéro-latérales 

A. cérébelleuses 
supérieures 
A. cérébrales 
postérieures 

A. thalamiques) 
perforantes 


A. péricalleuse postérieure 

Pariéto-occipitaux 

Temporaux postérieurs 
Calcarins 



Rameaux de l'art, 
cérébrale postérieure 


A. communicantes 
postérieures 

A. basilaire 
A. cérébelleuse 
inféro-antérieure 


A. inférieure du vermis 
R. de la tonsille cérébelleuse 
A. cérébelleuse inféro-postérieure 
A. vertébrale 


B. Projection frontale (de face) 


A. cérébrales postérieures 

A. cérébelleuses supérieures 

I 



A. cérébelleuses inféro-postérieures 
droite et gauche 


A. vertébrale 


R. hémisphérique gauche de l'art, cérébelleuse 
inféro-postérieure gauche 


Figure 7.16 Angiographie du système vertébro-basilaire _ 

Ces figures représentent une angiographie du tronc vertébro-basilaire (cir- face), après injection d'un agent de contraste radio-opaque dans l'artère 
culation postérieure) selon les incidences latérale (de profil) et frontale (de vertébrale pour visualiser les principales branches de ce système artériel. 
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Réseau capillaire primaire 
du système porte hypophysai 

Veines portales -- _ 

longues hypophysaires 

Veines portales 
courtes hypophysaires 

Réseau capillaire 
de la neurohypophyse 

Lobe postérieur 


Rameau antérieur T A - hypophysaire supérieure 
_ , . r (issue de l'art, carotide interne 

Rameau postérieur/ Qu de 

l'art, communicante postérieure) 

Artère trabéculaire 
Trabecula 


Veine efférente 
au sinus 


Rameau latéral 


Rameau médial 
de l'A. hypophysaire 
inférieure 

A. hypophysaire inférieure 


(issue de l'art, carotide interne) 


Veine efférente au sinus caverneux 

Lobe antérieur 


Réseau capillaire secondaire 
du système porte hypophysaire 


Tige pituitaire (infundibulum) 
Lobe antérieur 

Lobe postérieur 


au sinus caverneux 


Sinus caverneux 
Artère carotide interne 
Artère communicante postérieure 
Artère hypophysaire supérieure 
Veines portales 
Veines hypophysaires latérales 
Artère hypophysaire inférieure 
Veines du lobe postérieur 


Vue inférieure 


Figure 7.17 Vascularisation de l'hypothalamus et de l'hypophyse 


Les artères hypophysaires supérieures (issues de l'artère carotide 
interne et de l'artère communicante postérieure) vascularisent l'hy¬ 
pothalamus et la tige pituitaire et s'anastomosent avec les branches 
de l'artère hypophysaire inférieure (issue de l'artère carotide interne). 
Cet ensemble vasculaire se distingue par l'existence d'un système 
porte hypophysaire. Le plexus primaire qui le constitue se forme à 
partir de petites artérioles et de capillaires qui se distribuent ensuite 
dans l'hypophyse antérieure. Ce plexus permet aux neurones produi¬ 
sant les facteurs hypothalamiques de libération et d'inhibition de les 
sécréter dans le système porte hypophysaire, qui les transporte ainsi 
à une concentration très élevée dans le plexus secondaire de l'hypo¬ 
physe antérieure et irrigue les cellules de l'hypophyse. Ce système 
de communication vasculaire très particulier permet à l'hypothalamus 
d'exercer un contrôle très fin, à la fois directement et par rétrocontrôle 
négatif, sur la sécrétion hormonale de l'hypophyse antérieure. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le système porte hypophysaire primaire fusionne en les longues veines 
portes hypophysaires qui donnent naissance au plexus porte secon¬ 
daire. Cette organisation vasculaire particulière permet la sécrétion de 
facteurs de libération et d'inhibition depuis les terminaisons nerveuses 
des corps cellulaires situés dans l'hypothalamus et d'autres structures, en 
un système vasculaire «privé», qui les délivre aux cellules de l'hypo¬ 
physe antérieure de manière extrêmement concentrée. Le contrôle ultime 
de ces facteurs influence profondément la sécrétion neuroendocrine et 
ses conséquences dans l'ensemble de l'organisme. Par exemple, le CRF 
{Corticotropin-Releasing Factor) induit la libération des hormones cortico¬ 
tropes de l'hypophyse antérieure qui, libérées dans la circulation systémi¬ 
que, activent le cortex de la surrénale qui produit à son tour les hormones 
stéroïdes, corticoïdes en particulier. Ce système hypothalamo-hypophyso- 
surrénalien permet la régulation de nombreuses fonctions vitales, dont la 
régulation du métabolisme du glucose, de la sécrétion d'insuline, des 
réponses immunitaires et de la distribution adipeuse. Les neurones libé¬ 
rant le CRF subissent eux-mêmes de multiples rétrocontrôles neuronaux, 
hormonaux et l'influence de médiateurs de l'inflammation. Ils ont pour 
rôle de gérer la réaction au stress de l'ensemble de l'organisme. 
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/Vertèbres lombaires 


Vue antérieure 


A. cérébrale postérieure 
A. cérébelleuse supérieure 
A. basilaire 

A. cérébelleuse inféro-antérieure 

A. cérébelleuse inféro-postérieure 

A. spinale antérieure 

A. vertébrale 
A. radiculaires médullaires 
segmentaires antérieures 
A. cervicale ascendante 

A. cervicale 
profonde 


A. sub-clavière 

A. radiculaire médullaire 
segmentaire antérieure 

A. intercostale postérieure 


A. lombaire 


Anses anastomotiques 
avec l'art, spinale postérieure 


A. sacrale latérale (ou médiale) 


Vertèbres 

cervicales 


Vertèbres 

thoraciques 


A. sub-clavière 


A. radiculaires médullaires 
segmentaires postérieures 


A. intercostales postérieures 


A. radiculaires médullaires 
segmentaires postérieures 


A. lombaires 


Anses anastomotiques 
avec l'art, spinale antérieur 

A. sacrale latérale (ou méd 


A. d'Adamkiewicz 
(grande artère médullaire 
segmentaire antérieure) 


A. radiculaire médullaire 
segmentaire antérieure 


Sacrum 


Vue postérieure 


A. cérébelleuse 
inféro-postérieure 


A. spinales postérieures 


A. vertébrale 


A. radiculaires médullaires 
segmentaires postérieures 


A. cervicale profonde 
A. cervicale ascendante 


Figure 7.1 8 Vascularisation artérielle de la moelle spinale : vue longitudinale 


L'artère spinale antérieure (ASA) et les deux artères spinales postérieu¬ 
res (ASP), branches de l'artère vertébrale, constituent l'apport artériel 
principal de la moelle spinale. Le flux sanguin artériel venant princi¬ 
palement de la circulation postérieure est incapable de maintenir un 
flux constant au-delà des segments cervicaux. Les artères radiculaires 
provenant de l'aorte s'anastomosent avec l'ASA et les ASP et apportent 


un supplément de flux sanguin pour l'irrigation de la moelle spinale. 
L'artère la plus importante d'entre elles, issue le plus souvent de L12, 
est l'artère d'Adamkiewicz. Les gestes chirurgicaux susceptibles d'in¬ 
terrompre le flux sanguin dans l'aorte et donc responsables d'une alté¬ 
ration du flux sanguin dans ces artères radiculaires, peuvent entraîner 
un infarctus spinal. 
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Artères de la moelle spinale cervicale 
exposées depuis l'arrière 


A. basilaire 

A. cérébelleuse inféro-postérieure 
A. vertébrale 
A. spinale antérieure 
Rameaux spinaux 
A. spinale postérieure 

A. radiculaire médullaire segmentaire postérieure 
Rameau prélaminaire 


* 


«;* 




A. spinale antérieure 
Rameau postcentral 
A. centrale antérieure 
Rameau spinal 

Rameau nerveux 
A. radiculaire médullaire 
segmentaire antérieure 

A. radiculaire médullaire 
segmentaire postérieure 

A. spinales internes 
A. centrale postérieure 
Rameau prélaminaire 
A. spinale postérieure 


Artères de la moelle spinale représentées schématiquement sur une coupe horizontale 


Figure 7.19 Artères spinales antérieure et postérieures et leur distribution 


L'ASA et les ASP parcourent l'espace subarachnoïdien et distribuent 
leurs branches à la moelle spinale. L'ASA envoie des branches suc¬ 
cessives dans le sillon médian antérieur afin de vasculariser les deux 
tiers antérieurs de la moelle spinale. L'occlusion de l'ASA a pour 
conséquence un déficit moteur flasque ipsilatéral des muscles cibles 
des segments touchés, une paralysie spastique ipsilatérale au-dessous 
du niveau lésionnel (lésion axonale du motoneurone central) et une 


hypoesthésie thermoalgique controlatérale au-dessous du niveau 
lésionnel (atteinte des voies spinothalamique antérolatérale et spino- 
réticulaire). Les branches de l'ASP vascularisent le tiers dorsal de la 
moelle spinale. L'occlusion de l'ASP est responsable d'une atteinte 
ipsilatérale du tact fin discriminatif, de la perception vibratoire et de la 
proprioception articulaire au-dessous du niveau lésionnel (atteinte des 
faisceaux gracile et cunéiforme des colonnes dorsales). 
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Rameaux centraux vascularisant 
le côté droit de la moelle spinale 


A. radiculaire médullaire 
segmentaire antérieure 


Plexus artériel de la pie-mère 


A. radiculaire médullaire 
segmentaire postérieure 


Schéma de la distribution artérielle 


Coupe passant par le rachis thoracique 


A. spinale antérieure 


A. spinales postérieures 


A. spinale antérieure 


A. radiculaire médullaire 
segmentaire antérieure 

A. radiculaires médullaires 
segmentaires postérieures 
Rameau destiné 
au corps vertébral 
et à la dure-mère 

Rameau spinal 


. Rameau dorsal 
de l'artère intercostale 
postérieure 

A. intercostales postérieures 


Anastomoses paravertébrales 


Anastomoses prévertébrales 


Aorte 


A. spinale postérieure droite 


. Rameaux périphériques 
provenant du plexus pial 
Rameaux centraux vascularisant le côté 
gauche de la moelle spinale 
A. spinale postérieure gauche 

Zone vascularisée par les rameaux 
provenant du plexus pial 
Zone vascularisée 
par les rameaux centraux 

Zone vascularisée à la fois 
par les rameaux centraux 
et par ceux provenant du plexus pial 
A. radiculaire médullaire 
segmentaire postérieure 

A. radiculaire médullaire 
segmentaire antérieure 
Plexus artériel 
de la pie-mère 


Figure 7.20 Vascularisation de la moelle spinale : coupe transverse 


La majeure partie de la vascularisation de la moelle spinale, au-dessous 
des segments cervicaux, est assurée par les artères radiculaires. Cette 
distribution intercostale assure également la vascularisation des struc¬ 
tures osseuses et musculaires adjacentes. Les vaisseaux pénétrant de 
la moelle spinale proviennent des branches centrales de l'ASA et d'un 
plexus pial de vaisseaux entourant l'extérieur de la moelle spinale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les deux tiers antérieurs de la moelle spinale naissent de branches suc¬ 
cessives issues de l'ASA. Un infarctus dans le territoire de l'ASA se 
manifeste par une douleur aiguë irradiante au membre inférieur. En 
fonction du niveau de l'atteinte, elle s'accompagne d'une paraparésie 
ou d'une tétraparésie flasque évoluant en paraparésie ou tétraparésie 


spastique avec hyperréflexie ostéotendineuse résultant de la lésion de 
motoneurones centraux des funiculi (ou cordons) latéraux bilatéraux. 
Au niveau segmentaire correspondant à l'infarctus, où les motoneuro¬ 
nes périphériques sont touchés, une paralysie flasque avec hypo- ou 
aréflexie tendineuse peut persister. Une réponse en extension plantaire 
bilatérale (signe de Babinski) est également présente. S'y associent une 
hypo- ou une anesthésie à la douleur et à la température en raison 
du territoire antérieur du système spinothalamique/spinoréticulaire. 
Les fibres descendantes du contrôle de la vidange vésicale et du bol 
alimentaire dans les funiculi (ou cordons) latéraux sont également tou¬ 
chées. Si l'occlusion se situe au-dessus de Tl, l'atteinte de la colonne 
latérale intermédiaire des centres sympathiques peut provoquer un 
syndrome de Claude Bernard-Horner bilatéral, avec ptosis bilatéral, 
myosis et anhydrose. 
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Galéa aponévrotique 
Épicrâne > 

Peau N 


Calvaria 


Granulation arachnoïdienne Sinus sagittal supérieur 


, V. émissaire 

Collatérale 
’ de la V. temp. 
supérieure 


Faux cérébrale 


Veine diploïque / 
Espace épidural (virtuel) ' > 

Dure-mère / 
Espace sub-dural 


Hémisphère cérébral 
Pie-mère 

Veine cérébrale supérieure 

Artère cérébrale J 
Arachnoïde 
Espace sub-arachnoïdien 


Méninges et veines cérébrales superficielles 


Figure 7.21 

Le sinus sagittal supérieur et les autres sinus duraux collectent le sang 
provenant de plusieurs veines : les veines cérébrales superficielles 
drainant le sang de la surface corticale, les veines méningées drai¬ 
nant le sang des méninges, les veines diploïques provenant de petits 
canaux situés entre les tables interne et externe du calvaria, et les 
veines émissaires qui relient les sinus veineux et les veines diploïques 
aux veines situées à la surface du crâne. Ces canaux dépourvus de 
valves permettent la libre communication entre ces systèmes veineux 
et les sinus veineux. Cette conformation peut notablement favoriser 
la propagation aux sinus veineux d'infections provenant de foyers 
extracrâniens. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les granulations arachnoïdiennes fonctionnent comme des valves uni¬ 
directionnelles qui permettent le passage du liquide cérébrospinal à la 
circulation veineuse systémique via les sinus duraux. Les veines céré¬ 
brales traversent également l'espace subarachnoïdien et se jettent dans 
le sinus sagittal supérieur. Lors d'un traumatisme crânien sévère, ces 
veines perforantes peuvent se déchirer, le sang se répandant alors dans 
l'espace sous-dural. Cet hématome dissèque la dure-mère de l'arach¬ 
noïde en grandissant et provoque un œdème cérébral qui se traduit par 
un gonflement du cerveau. Les hématomes sous-duraux aigus peuvent 
mettre en jeu le pronostic vital, surtout chez les gens jeunes, au cours 
d'un traumatisme crânien. Les hématomes sous-duraux chroniques sur¬ 
viennent plus volontiers chez les gens plus âgés lors de traumatismes 
crâniens moins violents; les veines perforantes se déchirent plus facile¬ 
ment en raison de l'atrophie cérébrale sous-jacente, le trajet de la veine 
étant plus long et moins protégé. L'accumulation lente de sang dans 
l'espace sous-dural peut conduire à une hypertension intracrânienne 
avec céphalées, léthargie, confusion, crises d'épilepsie et déficits neu¬ 
rologiques focaux. Le drainage chirurgical est nécessaire pour les gros 
hématomes, les petits régressant spontanément chez le sujet âgé. 
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Granulation 


Scalp, crâne 

et vaisseaux méningés et cérébraux 


Sinus sagittal supérieur 
V. diploïques 
V. émissaire 

Collatérales frontale et pariétale de la veine 
temporale superficielle - 


Rameaux frontal et pariétal de l'art, 
temporale superficielle 
Fossette granulaire contenant 
une granulation 
arachnoïdienne 


Lacune veineuse 


Sinus sagittal inférieur 


V. cérébrales interne 
et thalamo-striée 


V. cérébrale parcourant l'espace 
sub-dural avant d'entrer dans le sinus 
•(V. perforantes) 

Dure-mère (deux couches) 

Espace épidural (virtuel) 

Arachnoïde 

Espace sub-arachnoïdien 
Pie-mère 


A. etV. méningées 
moyennes 

A. etV. moyennes 
profondes 
et temporales 
superficielles 


V. cérébrales 
moyennes 
profondes 
et superficielles 



V. diploïque frontale 


Veines diploïques et émissaires du crâne 


V. diploïque 
temporale 
antérieure 


V. émissaire pariétale 

V. diploïque temporale 
postérieure 

V. émissaire occipitale 
V. diploïque occipitale 
V. émissaire mastoïdienne 


Figure 7.22 Veines superficielles, méningées, diploïques et émissaires _ 

Le sang veineux se draine depuis le crâne, les méninges et le cortex céré- est particulièrement sensible aux infections et aux contaminations entraî- 
bral dans le sinus sagittal supérieur et les autres sinus duraux. Cette région nées par le drainage veineux superficiel vers les sinus veineux centraux. 
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Faux du cerveau ( coupée ) 
V. ophtalmique supérieure 
Plexus veineux basilaire 
Sinus caverneux 
A. tentorielle 


Sinus pétreux 
supérieur 
et inférieur 


Tente du cervelet 

Sinus droit 
Faux cérébrale ( coupée ) 
Confluent des sinus 


Sinus sagittal supérieur 

Faux du cerveau 
Sinus sagittal inférieur 
Grande V. cérébrale (de Galien) 
Sinus sphéno-pariétal 
Sinus intercaverneux 
Sinus pétreux supérieur 
Sinus droit 
Sinus pétreux inférieur 
Sinus sigmoïde 
Foramen jugulaire 
Sinus transverse 
Confluent des sinus 
Sinus occipital 


Nerf optique (II) 

Sinus intercaverneux (circulaire) et hypophyse 
A. carotide interne 
Sinus caverneux 
Sinus sphéno-pariétal 
V. cérébrale moyenne superficielle 
Nerf oculomoteur (III) 

Nerf trochléaire (IV) 

Nerf trigéminal (V) 

V. méningée moyenne 
Nerf abducens (VI) 

Sinus pétreux supérieur 
V. pétreuse 

Nerf facial (VII) et nerf intermédiaire 
Nerf vestibulo-cochléaire (VIII) 

Nerf glosso-pharyngien (IX) 

Nerf vague (X) 

Foramen jugulaire 
Sinus sigmoïde 
Nerf accessoire (XI) 

Nerf hypoglosse (XII) 

Sinus transverse 
Grande V. cérébrale (de Galien) 

V. cérébrale inférieure ( coupée) 


Figure 7.23 Sinus veineux _ 

La faux du cerveau et la tente du cervelet, replis des membranes dura- 
les interne et externe, délimitent les fosses crâniennes antérieure, 
moyenne et postérieure. Les sinus sagittaux supérieur (externe) et infé¬ 
rieur (interne), qu'on trouve entre les feuillets séparés de la dure-mère, 
drainent respectivement le sang des régions superficielle et profonde 
du système nerveux central (SNC) dans les veines jugulaires. La grande 
veine cérébrale de Galien et le sinus droit convergent vers le sinus 
transverse pour former le confluent des sinus qui draine les régions 
profondes postérieures du SNC. Une infection du SNC peut facilement 
se propager en passant par ces sinus. Une thrombose d'un sinus vei¬ 
neux peut provoquer une stase (et par conséquent une augmentation 
de la pression veineuse) et compromettre la perfusion des régions dont 
le sang veineux se draine habituellement par ce sinus. Les replis de la 
dure-mère, comme la tente du cervelet et la faux du cerveau, sont des 
membranes dures et rigides, à travers lesquelles certaines parties du 
cerveau peuvent faire hernie si la pression intracrânienne augmente. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La thrombose d'un sinus veineux est une complication fréquente des 
infections locorégionales. Par exemple, la thrombose du sinus caver¬ 
neux peut être la conséquence d'une infection des sinus de la face, de 
l'oreille moyenne ou après un furoncle du visage. Elle peut s'accompa¬ 
gner de douleur sévère et de céphalées, d'une cécité ipsilatérale, d'une 
exophtalmie (protrusion du globe oculaire), d'un chémosis (oedème du 
globe oculaire) et d'une paralysie des nerfs oculomoteurs (III, IV, VI) et 
du VI qui passent par le sinus. La thrombophlébite peut s'étendre aux 
autres sinus de voisinage (sinus caverneux controlatéral, sinus pétreux 
supérieur...), voire donner une hémiparésie. 

La thrombose du sinus pétreux supérieur peut être la conséquence 
d'une infection de l'oreille moyenne et peut donner une lésion du gan¬ 
glion semi-lunaire et une douleur faciale, tandis que la thrombose du 
sinus pétreux inférieur va donner une paralysie du VI (abducens) et celle 
du sinus transverse une paralysie des nerfs IX, X et XL 
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Dissection : vue supérieure 

V. cérébrale antérieure 
V. cérébrale moyenne superficielle 
(se drainant dans le sinus 
sphéno-pariétal) 

V. cérébrale moyenne profonde 
Pédoncule cérébral 
V. basale (de Rosenthal) 

Corps géniculé latéral 
Corps géniculé médial 
Pulvinar 

Splénium du corps calleux 


Grande V. cérébrale (de Galien) 

V. anastomotique inférieure (de Labbé) 

Dissection : vue inférieure 


V. cérébrales 
inférieures 


Fissure longitudinale 
V. cérébrales antérieures 
Rostrum du corps calleux 
Septum pellucidum 
V. antérieure du septum pellucidum 
Tête du noyau caudé 
V. terminale antérieure du noyau caudé 
V. transverses du noyau caudé 
Foramen interventriculaire (de Monro) 
Colonnes du fornix 
V. thalamo-striée 

V. choroïdienne supérieure et plexus 
choroïde du ventricule latéral 
Thalamus 

Toile choroïdienne du 3 e ventricule 
V. latérale directe 

V. terminale postérieure du noyau caudé 
V. cérébrales internes 
V. basale (de Rosenthal) 

Grande V. cérébrale (de Galien) 

Sinus sagittal inférieur 
Sinus droit 
Tente du cervelet 
Sinus transverse 
Confluent des sinus 
Sinus sagittal supérieur 


V. de Funcus 


Figure 7.24 Drainage veineux profond cérébral _ 

En haut, la vue supérieure du thalamus et des ganglions de la base (ou la vue inférieure du cerveau, permise par la résection du tronc cérébral, 
noyaux gris profonds) montre le drainage veineux des régions les plus montre le drainage veineux du prosencéphale et du mésencéphale dans 
profondes du prosencéphale dans les sinus veineux postérieurs. En bas, la grande veine cérébrale de Galien se dirigeant vers le sinus droit. 
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V. cérébrale interne 

V. médiale du ventricule latéral 

V. latérale du ventricule latéral 
énium du corps calleux 
Sinus sagittal inférieur 

V. péricalleuse postérieure 
V. occipitale interne 

Grande V. cérébrale 
(de Galien) 


Corne postérieure 
ventricule latéral 


Foramen interventriculaire 
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V. mésencéphalique postérieure 
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Aqueduc cérébral 


Ouverture latérale du 4 e ventricule (de Luschka) 


Ouverture médiane 


du 


Cervelet 
4 e ventricule 

4 e ventricule (de Magendie) 


Drainage veineux profond cérébral : rapports aux ventricules 


Figure 7.25 

Le sang veineux des régions sub-épendymaires du SNC se draine 
dans le sinus sagittal inférieur (en haut) ou dans la grande veine 
cérébrale de Galien (en bas), ces deux sinus se drainant ensuite dans 
le sinus droit. L'occlusion d'une veine de cette région interrompt 
ce drainage et provoque un déficit de perfusion, avec pour consé¬ 
quence une ischémie des tissus qui se drainent habituellement dans 
cette veine. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La thrombose d'un sinus veineux peut être concomitante d'une infec¬ 
tion, en particulier des sinus de la face, de l'oreille moyenne ou du 
visage. Les causes non infectieuses comprennent la déshydratation, un 
cancer, une polyglobulie et d'autres syndromes d'hyperviscosité et les 
états inflammatoires. Les symptômes sont fonction du territoire et de 
l'extension du processus pathologique sous-jacent : des céphalées, des 
nausées et vomissements, une faiblesse et une hypoesthésie, voire une 
aphasie ou un coma. 
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Opacification des veines sub-épendymaires et superficielles 


A. Projection latérale (de profil) 

V. transverse du noyau caudé 


V. terminale 
antérieure du 
noyau caudé 


V. terminale postérieure du noyau caudé 
y \ V. anastomotique supérieure (de Trolard) 



Sinus sagittal supérieur 
Sinus sagittal inférieur 


V. cérébrale interne 

Grande V. cérébrale 
(de Galien) 

Sinus droit 


V. antérieure 
du septum 
pellucidum 
V. thalamo-striée 
V. choroïdienne supérieure 


Sinus transverse 
V. anastomotique inférieure 
(de Labbé) 

V. basale (de Rosenthal) 


B. Projection frontale (de face) Sinus sagittal sup. 


V. thalamo-striée / Sinus droit 


V. superficielles 
corticales 

Sinus transverse 



V. jugulaire interne ' ^ cérébrale int. 

V. basale (de Rosenthal) Grande V. cérébrale 
(de Galien) 


Figure 7.26 Phase veineuse de l'angiographie carotidienne _ 

Ces vues latérale (de profil) et antérieure (de face) de la phase vei- se drainant dans le sinus droit, le sinus transverse, la veine basale de 
neuse tardive de l'angiographie carotidienne montrent les sinus sagit- Rosenthal et la veine jugulaire interne permettant le retour du sang 
tal supérieur, sagittal inférieur et la grande veine cérébrale de Galien veineux au cœur. 
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Sinus sagittal supérieur 


Sinus transverse 

Sinus sigmoïde 
Veine jugulaire interne 

Veines cérébrales 

Sinus sagittal supérieur 
Veine cérébrale interne 

Grande veine de Galien 
Veine basale de Rosenthal 
Sinus droit 

Confluence 

Sinus transverse 

B. Vue latérale (de profil) 



Figure 7.27 Angiographie par résonance magnétique, phase veineuse : vues coronale (de face) 

ET SAGITTALE (DE PROFIL) _ 


La « veinographie» par résonance magnétique utilise les mêmes prin¬ 
cipes de flux que l'ARM artérielle (cf. fig. 7.13). Le flux du sang vei¬ 
neux est relativement lent et stable dans le cerveau par rapport au flux 
artériel. Les séquences en écho de gradient sont sensibles au flux mais 
pas à la direction du flux. Afin de distinguer le flux artériel du flux 
veineux, une bande de présaturation peut être appliquée, vers l'aval 
au-dessous du cœur ou vers l'amont au-dessus du cœur en début de 


séquence, donc avant la sélection des plans de coupe d'imagerie. 
Typiquement, la bande de présaturation est placée au niveau de la 
bifurcation carotidienne et le signal saturé se déplace au-dessous de 
cette bande. Des coupes fines multiples à deux dimensions sont pla¬ 
cées perpendiculairement aux vaisseaux. En A, vue coronale (ou de 
face); en B, vue sagittale (ou de profil) : ces deux vues mettent en 
évidence les principales veines et sinus cérébraux. 
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Veines de la fosse crânienne postérieure 
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Corps géniculé médial 
V. mésencéphalique latérale 
Thalamus gauche {coupé) 

Corps géniculé latéral 
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V. thalamo-striées inférieu 
V. cérébrale antérieure 


Nerf optique (II) 
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Sinus sagittal inférieur 


V. cérébelleuse 
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mésencéphalique 
antérieure 


Nerf trijumeau (V) 
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L lingula 
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U uvule 
N nodule 
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V. pétreuse 
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V. transverse du pont 
Nerf vestibulo-cochléaire (VIII) 

Nerf facial (VII) 
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Pédoncules cérébelleux supérieur, moyen et inférieur 

4 e ventricule 
V. spinale antérieure 


Drainage veineux du tronc cérébral et du cervelet 


Figure 7.28 

Le drainage veineux du cervelet et du tronc cérébral est anatomique¬ 
ment complexe. Les veines de la fosse postérieure drainent le cervelet 
et le tronc cérébral. Le groupe supérieur draine le cervelet supérieur 
et la partie haute du tronc cérébral vers l'arrière, dans la grande veine 
cérébrale de Galien et le sinus droit, et latéralement dans le sinus trans¬ 
verse et le sinus pétreux supérieur. Le groupe antérieur, ou pétreux, 
draine la partie antérieure du tronc cérébral, les faces supérieure et 
inférieure des hémisphères cérébelleux et les régions latérales asso¬ 
ciées au 4 e ventricule dans le sinus pétreux supérieur. Le groupe pos¬ 
térieur, ou tentoriel, draine la partie inférieure du vermis cérébelleux 
et la partie médiale des hémisphères cérébelleux supérieur et inférieur 
dans le sinus transverse ou le sinus droit. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La confluence des sinus se situe à la jonction de la fosse postérieure et 
du lobe occipital. Le sang du sinus sagittal supérieur se draine dans cette 
confluence des sinus avant de se jeter dans la veine jugulaire. La throm¬ 
bose la plus fréquente est celle du sinus sagittal supérieur. La thrombose 
de sa partie postérieure est responsable de céphalées, d'une hyperten¬ 
sion intracrânienne avec un œdème papillaire (après 24 heures) et, sou¬ 
vent, de troubles de la vigilance qui peuvent aller jusqu'au coma. 
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7. Vascularisation - Système veineux 


Veines de la moelle spinale et de la colonne vertébrale 



V. intervertébrale 
V. radiculaire médullaire 
segmentaire antérieure 
V. radiculaire médullaire 
segmentaire postérieure 
V. spinales internes 
Plexus veineux de la pie-mère 
V. central du sillon médian dorsal 
V. spinale postérieure 
Plexus veineux vertébral interne postérieur 


V. spinale antérieure V. basi-vertébrale 


Plexus veineux vertébral antéro-externe 
Plexus veineux vertébral postéro-externe 
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V. intervertébrale 
V. basi-vertébrale 


V. intervertébrale 
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segmentaires antérieure et postérieure 


Plexus veineux vertébral externe antérieur 

Plexus veineux vertébral interne 
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V. basi-vertébrale 
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V. centrale antérieure 
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Figure 7.29 Drainage veineux de la moelle spinale 

Un plexus externe et interne de veines s'étend tout le long de la colonne 
vertébrale, formant ainsi une série d'anneaux veineux avec de multi¬ 
ples anastomoses autour de chaque vertèbre. Le sang veineux en pro¬ 
venance de la moelle spinale, des vertèbres et des ligaments se draine 
dans ces plexus. Les modifications de la pression intrathoracique et 
du liquide cérébrospinal peuvent être transmises aux plexus veineux 
et influer sur le volume veineux. En dernier lieu, ces plexus veineux 
se drainent par les veines intervertébrales dans les veines vertébrales, 
intercostales postérieures, subcostales, lombaires et sacrales. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Un plexus veineux est présent dans l'espace épidural autour de la moelle 
spinale, au sein de la graisse épidurale. Cet espace épidural est suffisam¬ 
ment large pour permettre l'insertion d'un cathéter et l'administration 
d'une anesthésie locale. Les drogues anesthésiques sont absorbées et 
diffusent à la moelle spinale adjacente, l'analgésie étant produite au 
niveau et au-dessous de la perfusion. Cette technique d'anesthésie épi¬ 
durale est utilisée lors de l'accouchement et dans toutes les chirurgies 
où elle est préférable à l'anesthésie générale. 
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8. Développement du système nerveux 



Début de la différenci 
de la plaque neurale 


Membrane 

oro-pharyngée 



Crête neurale 


Pièce 

intermédiaire 

Cœlome 

embryonnaire 


Notochorde 


Plaque neurale 
se transformant 
en tube neural 


Somite 


Placode cristallinienne 


Notochorde 

Colonne de mésoderme 
para-axial 

Colonne de mésoderme 
intermédiaire 

Lame latérale 


Cerveau antérieur 
Cerveau moyen 
Cerveau postérieur 
Prolongement axial 
Moelle spinale 
Crête neurale 



Région 

optique 


Potentialités présomptives de différenciation 
des régions de l'ectoderme du disque 
embryonnaire à 18 jours de développement 



Figure 8.1 Formation de la plaque neurale, du tube 

La plaque neurale, le tube neural et la crête neurale se forment au 
18 e jour du développement embryonnaire. La notochorde sous-jacente 
induit la plaque neurale et un sillon neural médian apparaît. Les bords 
latéraux de la plaque constituent les bourrelets neuraux destinés à 


NEURAL ET DE LA CRÊTE NEURALE 

former les crêtes neurales. Ces crêtes formeront de nombreux compo¬ 
sants du système nerveux périphérique (SNP). À ce stade très précoce, 
les précurseurs neuraux peuvent être lésés par des substances toxiques 
ou d'autres formes d'agressions. 
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Plaque neurale 
du prosencéphale - 
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Bourrelets neuraux 
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du prosencéphale' 


Sillon neural 
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Crête neurale prospective 
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A 


Sillon neural 


Crête neurale prospective 
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Embryon au 20 e jour 
de développement (vue dorsale) 




Bourrelet neural 


Crête neurale 




Embryon au 21 e jour 
de développement (vue dorsale) 


Figure 8.2 Neurulation _ 

Chez l'embryon de 21 ou 22 jours de développement, la plaque 
neurale et son sillon médian s'épaississent et commencent à s'éle¬ 
ver de chaque côté, si bien que les deux bords latéraux fusionnent 
sur la ligne médiane pour former le tube neural. Le canal central, 
futur système ventriculaire, constitue le centre du tube neural. Ce 
processus de neurulation progresse vers l'avant et vers l'arrière. 
Un défaut de neurulation peut entraîner une anomalie de for¬ 
mation du tube neural au niveau caudal (spina bifida) ou rostral 
(anencéphalie). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Au fur et à mesure que la plaque neurale se transforme en tube neural, 
le processus de neurulation conduit à la fusion des bourrelets neuraux, 
commençant par le centre et s'étendant à la fois en caudal et en rostral. 
Un défaut de formation du tube neural conduit à une dysraphie, compre¬ 
nant une malformation associée des muscles, des os, de la peau et des 
méninges. L'anencéphalie est la conséquence d'un défaut de formation 
du neuropore antérieur. L'absence de développement cérébral associée à 
des anomalies faciales est léthale. Le spina bifida est la conséquence d'un 
défaut de formation du neuropore postérieur (caudal), condition dans 
laquelle les arcs vertébraux ne fusionnent pas. De la région lombaire 
saille une protrusion qui peut contenir les méninges et la moelle spinale 
(myéloméningocèle) ou seulement les méninges (méningocèle). Le myé- 
loméningocèle se manifeste par une paraparésie, une dysfonction intesti¬ 
nale et vésicale et un déficit sensitif au niveau de la lésion. Lorsqu'elle est 
associée à une hydrocéphalie ou à une malformation d'Arnold-Chiari, 
elle nécessite un shunt ventriculo-péritonéal ou ventriculo-jugulaire. 
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8. Développement du système nerveux 


Le tube neural donne naissance à l'encéphale et à la moelle spinale, les deux composants du 
système nerveux central (SNC). La crête neurale donne naissance à tous les neurones dont le 
corps cellulaire est situé hors du système nerveux central dans le système nerveux périphéri¬ 
que (SNP). Ce système est composé de nerfs, de ganglions et de plexus. 
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Neurones somatomoteurs du SNP 
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naires du SNP 


Dérivés des crêtes neurales : 

Neurones sensoriels du SNP 
Neurones autonomes post-ganglionnaires 
Cellules de Schwann 
Cellules adrénergiques de la médullo¬ 
surrénale 
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Méninges du prosencéphale 


Ganglion rachidien 

Moelle spinale 

Chaîne des ganglions 
sympathiques 

•V r *\ Aorte 

k Ganglion sympathique 

pré-aortique 

Ébauche de la 
corticosurrénale 

Mésentère dorsal 

Intestin 



NEURAL ET FORMATION DE LA CRÊTE NEURALE 


Figure 8.3 Développement du tube 

Les moitiés dorsale et ventrale du tube neural sont séparées par le 
sillon limitant, un élargissement externe du canal central qui marque 
la limite entre les plaques alaire et basale. Cette structure importante 
subsiste dans certaines régions du système ventriculaire de l'adulte. La 
plaque alaire est à l'origine de nombreux neurones sensoriels. La pla¬ 
que basale donne naissance à de nombreux neurones moteurs soma¬ 
tiques ou autonomes de la moelle spinale ou du tronc cérébral. Les 
cellules de la crête neurale situées sur le bord des bourrelets neuraux 
s'unissent pour former une crête dorsale. La crête neurale se constitue 
ainsi au-dessus du tube neural. Ce dernier et la crête neurale se déta¬ 
chent de l'ectoderme dont ils sont issus. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La crête neurale donne naissance à de nombreux types cellulaires 
périphériques : les neurones sensoriels primaires, les neurones post¬ 
ganglionnaires du système nerveux autonome, les cellules de Schwann, 
les cellules chromaîfines de la médullosurrénale, les cellules de la pie- 
mère et de l'arachnoïde, les mélanocytes et une partie du tissu mésen¬ 
chymateux de la tête. Un défaut de développement et de migration des 
cellules de la crête neurale se voit dans la maladie de Hirschsprung, ou 
mégacôlon congénital, dans laquelle le côlon est dépourvu d'afférences 
sensitives, et dans la dysautonomie familiale où on observe des anoma¬ 
lies des fonctions cardiovasculaire et gastro-intestinale et une anesthésie 
à la douleur et à la sensation au chaud et au froid. 
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Différenciation et croissance des neurones au 26 e jour de développement 




Différenciation et croissance des neurones au 28 e jour de développement* 

Moelle spinale (région thoracique)- 


: (la partie droite de la figure 
ne montre que les neurones 
récemment différenciés) 



\ Vganglionnaire) 


Cellules sensorielles provenant de la crête neurale 
Neurone commissural 
Neurone d'association 
Funiculus ventral 

Croissance vers la région dorsale du corps 

Croissance vers les régions 
latérale et ventrale du corps 


Croissance vers les viscères 


Différenciation et croissance des neurones entre la 5 e et la 7 e semaine de développement* 



Chaîne sympathique 


Branche à destinée viscérale 
thoracique 

^ -Nerf splanchnique 


Racine dorsale (sensorielle) 
Ganglion dorsal (ou rachidien ou sensoriel) 

Racine ventrale (motrice) 

Branche dorsale du nerf spinal 


Branche ventrale du nerf 


Funicule dorsal 

- Neurone d'association 

-—-Neurones préganglionnaires, sympathiques et moteurs 
Funicule latéral 

Neurones post-ganglionnaires, 
sympathiques et moteurs 
(dérivés de la crête neurale) 
dont les prolongements innervent 
les muscles lisses (involontaires) 
ou les glandes sudoripares 


spinal 


Rameau communiquant blanc 
Rameau communiquant gris 
Ganglion de la chaîne sympathique 

Chaîne sympathique 

Ganglion collatéral de la chaîne sympathique 
(cœliaque, mésentérique supérieur et mésentérique inférieur) 

Neurone sensoriel des viscères abdominaux 
(le corps cellulaire est dans le ganglion rachidien) 


Neurones post-ganglionnaires, 
sympathiques et moteurs 
gagnant les viscères thoraciques 

Neurones préganglionnaires, sympathiques 
et moteurs dont l'axone fait synapse dans 
un ganglion de la chaîne sympathique 
| | /Neurones post-ganglionnaires, sympathiques et moteurs 

. y (dérivés de la crête neurale) dont les prolongements 

innervent les muscles lisses (involontaires) ou les glandes 


* (la partie droite de la figure ne montre que les neurones différenciés après le 28 e jour) 


Figure 8.4 Développement des axones périphériques 

Le développement des axones périphériques est un processus com¬ 
plexe qui fait intervenir l'extension des neurites centraux et périphé¬ 
riques, des facteurs trophiques et chémotactiques, le guidage axonal 
et le maintien des axones par les tissus cibles. Les cellules des gan¬ 
glions spinaux sont bipolaires; le prolongement périphérique axonal 
s'associe à des cellules réceptrices sensorielles simples ou comple¬ 
xes, tandis que le prolongement axonal central s'étend dans le sys¬ 
tème nerveux central (SNC) pour faire synapse avec les neurones 
sensoriels secondaires. Les motoneurones périphériques envoient 
leurs axones, par les racines ventrales ou les nerfs moteurs crâniens, 
vers les fibres musculaires striées squelettiques, constituant les jonc¬ 
tions neuromusculaires aux sites synaptiques. Les motoneurones qui 


n'établissent pas de contact avec les fibres musculaires squeletti¬ 
ques meurent. Les axones centraux préganglionnaires empruntent 
les racines ventrales et se terminent sur les cellules des ganglions 
sympathiques de la chaîne sympathique latérale ou sur les ganglions 
parasympathiques intramuraux qui se trouvent près des organes à 
innerver. Les axones post-ganglionnaires ont pour cible les fibres 
musculaires lisses, les fibres musculaires cardiaques, les glandes 
sécrétoires, quelques cellules métaboliques (comme les hépatocy¬ 
tes ou les adipocytes) et les cellules immunitaires des organes lym¬ 
phoïdes. Des signes sensoriels, moteurs ou autonomes peuvent être 
observés au cours des neuropathies périphériques lorsque ces voies 
sont lésées. 
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8. Développement du système nerveux 
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Développement du système nerveux somatique JOHNA.CRAIC^ad 

Le système nerveux somatique innerve essentiellement la somatopleure (parois du corps) 


Figure 8.5 Développement des nerfs du système nerveux autonome (nerfs splanchniques) 

ET DU SYSTÈME NERVEUX SOMATIQUE _ 


La somatopleure et la splanchnopleure sont les bases embryonnaires 
qui permettent le développement des systèmes nerveux périphériques 
somatique et splanchnique (autonome). La somatopleure se déve¬ 
loppe entre l'ectoderme et la portion somatique des lames latérales. 
Les myoblastes du domaine hypaxial du somite migrent dans la soma¬ 
topleure pour former les cellules musculaires striées squelettiques des 
parois latérales et ventrale du corps ainsi que les cellules musculaires 


striées squelettiques des membres. La splanchnopleure se développe 
entre l'endoderme et la portion somatique des lames latérales pour 
former les viscères. Les branches nerveuses ventrales migrent vers la 
somatopleure et les nerfs splanchniques (autonomes) dans la splan¬ 
chnopleure. Les nerfs splanchniques thoraciques et lombaires ont des 
composants sympathiques et sensoriels. Les nerfs splanchniques pel¬ 
viens (S2-S4) ont des composants parasympathiques et sensoriels. 
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8. Développement du système nerveux 


Modification du patron des dermatomes ventraux (distribution des nerfs sensitifs cutanés) 
au cours du développement des membres 
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Figure 8.6 Rotation des membres et dermatomes _ 

La rotation du membre inférieur est la conséquence de l'inversion 
des régions pré- et postaxiales, conduisant à un arrangement spinal 
spécifique des dermatomes. Les segments nerveux spinaux de la face 
antérieure du membre inférieur s'étendent sur les faces médiane et 
inférieure, si bien que l'hallux est innervé par un dermatome plus 


rostral (L4) que celui du cinquième orteil (SI). L'extrémité inférieure 
est une extension du tronc et les dermatomes les plus caudaux (sacral 
et coccygien) innervent le périnée et non le pied. Les dermatomes 
cervicaux gardent une distribution relativement ordonnée au membre 
supérieur, avec une rotation minime. 
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8. Développement du système nerveux 
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Prolifération et différenciation neurales : les parois du tube neural 


Figure 8.7 

Dès un stade précoce du développement (5 e semaine), les neuroblas¬ 
tes de la couche épendymaire qui limite le canal central subissent des 
mouvements de va-et-vient entre les surfaces épendymaire et piale et 
se divisent au cours de ces mouvements. Cette migration neurale suit 
des schémas différents selon la région du tube neural. Au niveau de la 
moelle spinale, les neurones migrent dans la couche interne du man¬ 
teau, la couche marginale externe contenant les prolongements axo- 
naux. Au niveau du cortex cérébelleux, quelques neurones migrent en 
dehors dans la surface piale et forment la couche granulaire externe, à 


partir de laquelle les cellules granulaires migrent en profondeur pour 
former des synapses avec d'autres neurones présents dans les cou¬ 
ches profondes du cortex cérébelleux. Dans le cortex cérébral, les 
neurones migrent vers la zone externe, où la substance grise (corps 
cellulaires des neurones) reste en surface et recouvre la substance 
blanche (fibres nerveuses). Ces schémas de développement préfigu¬ 
rent l'organisation anatomique des structures matures, leur vasculari¬ 
sation et leur vulnérabilité à différentes formes d'agression, telles que 
les tumeurs, les traumatismes et les atteintes ischémiques. 
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Figure 8.8 Dérivés du tube neural et de la crête neurale 


Les cellules épendymaires du tube neural donnent naissance aux neu- 
roblastes dont sont issus les neurones du SNC. Elles génèrent aussi les 
glioblastes, qui se différencient en cellules épendymaires, astrocytes 
et oligodendrocytes. Les cellules microgliales, cellules «éboueurs» du 
SNC, sont issues pour l'essentiel de précurseurs mésodermiques. Les 
tumeurs du SNC proviennent le plus souvent de précurseurs d'ori¬ 
gine gliale. Les cellules de la crête neurale donnent naissance à de 
très nombreuses structures périphériques nerveuses dont les neurones 


sensoriels primaires, les neurones post-ganglionnaires autonomes 
(sympathiques et parasympathiques), les cellules chromaffines de la 
médullosurrénale, les cellules de la pie-mère et de l'arachnoïde, les 
cellules de Schwann (cellules de soutien du SNP) et d'autres cellules 
spécialisées. Les cellules de la crête neurale peuvent être affectées 
spécifiquement par certaines maladies (par exemple, les dysautono- 
mies familiales). Elles peuvent aussi produire des tumeurs spécifiques, 
comme les phéochromocytomes. 
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Système nerveux central au 28 e jour 



Figure 8.9 Développement précoce du SNC : l'embryon au 28 e jour de développement 


La croissance des différentes régions du tube neural n'est pas homo¬ 
gène : il en résulte des courbures qui séparent le tube neural en 
compartiments caudal et rostral. La courbure cervicale (caudale) et 
la courbure céphalique (rostrale) sont le résultat d'une expansion 
particulière. Trois régions de prolifération cellulaire importante se 
développent : le cerveau antérieur (prosencéphale) au niveau rostral, 
le cerveau moyen (mésencéphale) et le cerveau postérieur (rhorm- 
bencéphale) au niveau caudal. Le système ventriculaire se recourbe 
et s'élargit pour s'adapter à l'intensification de la croissance neu¬ 
rale. La région caudale du prosencéphale s'évagine à partir du futur 
diencéphale pour former la vésicule optique, précurseur de la rétine 
et de ses relais nerveux. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La vésicule optique se développe à partir du prosencéphale et plus 
spécifiquement à partir du futur diencéphale. Ceci implique qu'il faut 
considérer la neurorétine comme un dérivé neural central et non pas 
périphérique. La neurorétine est ainsi vascularisée par les vaisseaux du 
SNC et les cellules ganglionnaires de la rétine, qui se projettent vers le 
nerf optique, le chiasma et la bandelette optique, sont des axones du 
SNC, myélinisés par l'oligodendroglie et baignant dans le liquide céré¬ 
brospinal (LCS) dans l'espace subarachnoïdien. Puisqu'il appartient au 
SNC, le nerf optique est susceptible d'être démyélinisé au cours de la 
sclérose en plaques. Les vaisseaux rétiniens sont les seuls vaisseaux du 
SNC directement accessibles, lors de l'examen ophtalmoscopique. 
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Figure 8.10 Développement précoce du SNC : l'embryon au 36 e jour de développement 


Au 36 e jour de développement, le prosencéphale commence sa 
phase d'expansion rapide et donne naissance aux ébauches du 
diencéphale (thalamus et hypothalamus) et du télencéphale (noyaux 
gris centraux ou ganglions de la base, système limbique, système 
olfactif et cortex cérébral). Cette croissance rapide est concomitante 
de la formation du 3 e ventricule, relativement étroit (au niveau du 
diencéphale), et des ventricules latéraux en forme de «C» issus de 


l'extrémité rostrale du canal central originel pour le télencéphale. 
Le rhombencéphale se subdivise secondairement en deux régions 
distinctes : le métencéphale (qui deviendra le pont et le cervelet) et 
le myélencéphale (future moelle allongée, ou bulbe). Plusieurs nerfs 
spinaux et crâniens commencent à se former, tandis que les neuro¬ 
nes sensoriels et moteurs se différencient et se connectent à leurs 
cibles périphériques. 
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Figure 8.11 Développement précoce du SNC : 

Au 49 e jour de développement, le diencéphale et le télencéphale se 
différencient en plusieurs composants : le thalamus en dorsal et l'hy¬ 
pothalamus en ventral pour le premier, le lobe olfactif, les ganglions 
de la base ou noyaux gris centraux, le système Iimbique et le cortex 
cérébral pour le second. Le métencéphale (pont) et le myélencéphale 
(moelle allongée ou bulbe) continuent de se développer et se replient, 
séparés dorsalement par la courbure pontique. Entre le 49 e jour et 
le 3 e mois de développement, le télencéphale dépasse et recouvre 
le diencéphale. Le cervelet se forme à partir des lèvres rhombiques 
du métencéphale, tandis que des neurones migrent dorsalement pour 
recouvrir le futur pont et, finalement, la majeure partie du tronc céré¬ 
bral. Le mésencéphale s'étend dorsalement pour former les colliculi 
supérieur et inférieur (tubercules quadrijumeaux). Tout en poursuivant 


sa croissance, la moelle spinale établit des connexions avec les tissus 
périphériques des bourgeons des membres et forme les renflements 
cervical et lombaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le processus par lequel sont formés le diencéphale et le télencéphale 
est dénommé prosencéphalisation. Une altération de ce processus 
conduit à une impossibilité de former les deux hémisphères, ou holo- 
prosencéphalie, avec un seul grand ventricule, un diencéphale incom¬ 
plet et un développement aberrant des structures télencéphaliques. Ceci 
s'accompagne également de malformations faciales importantes. 
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Développement du cerveau antérieur : de la 7 e semaine au 3 e mois du développement 


Figure 8.12 

Au cours du développement, les neurones du télencéphale migrent 
dans le sens rostral, dorsal, puis autour du diencéphale. Leur trajet 
prend la forme d'un «C» dirigé vers le pôle antérieur du lobe tempo¬ 
ral. L'hippocampe se forme en position dorsale et antérieure et migre 
selon un trajet en «C» dans le lobe temporal antérieur, laissant le for¬ 
nix le long de son sillage. L'amygdale se développe de façon similaire, 
donnant naissance à la strie terminale (en forme de « C »). Les ventricu¬ 
les latéraux suivent un développement identique en forme de « C ». Le 


noyau caudé s'étend aussi en forme de «C» autour du télencéphale. 
La tête du noyau caudé reste antérieure, le corps et la queue, plus 
fins, forment un «C» qui se termine ventralement au niveau de la 
corne temporale du ventricule latéral. Le corps calleux et la commis¬ 
sure antérieure assurent les connexions entre les deux hémisphères. 
La capsule interne chemine au centre du cerveau antérieur de chaque 
côté; le bras postérieur de la capsule interne se prolonge caudalement 
par le pédoncule cérébral. 
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Figure 8.13 SNC au 6 e et au 9 e mois de développement 


Au 6 e mois de développement, le tronc cérébral s'est différencié en 
donnant naissance à la moelle allongée (ou bulbe), au pont et au 
mésencéphale. Le cervelet recouvre ces structures sur l'arrière. Bien 
que le diencéphale se développe rapidement, le télencéphale qui le 
recouvre présente une croissance importante dans le sens rostral puis 
caudal, vers le bas et l'avant dans le lobe temporal. Du 6 e au 9 e mois, 
les circonvolutions caractéristiques, avec les gyri et les sillons, se 
forment dans le cortex cérébral, et les foliations cérébelleuses se 
développent dans le cortex cérébelleux. Dans le cerveau antérieur, 
les composants principaux des ganglions de la base (noyaux gris 
centraux), les structures limbiques (par exemple, l'amygdale et l'hip¬ 
pocampe), le système olfactif et le cortex cérébral se développent 
rapidement. La majeure partie des neurones est présente à la nais¬ 
sance, à l'exception d'une fraction de la population des cellules gra¬ 
nulaires du cervelet, du gyrus dentatus de l'hippocampe et du cortex 
cérébral, qui se forme après la naissance en réponse aux stimuli 


provenant de l'environnement. Les environnements intra-utérin et 
postnatal jouent un rôle majeur dans le développement et les fonc¬ 
tions des neurones. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le cortex cérébral se développe selon un processus ordonné de pro¬ 
lifération cellulaire de la zone ventriculaire puis de la zone subven¬ 
triculaire, cette prolifération et le développement des interconnexions 
s'étendant tout le long de la vie prénatale et postnatale. Une anomalie 
de la prolifération et de la migration des neurones corticaux a pour 
conséquence une formation anormale des gyri et des sillons, donnant 
un aspect lisse au cerveau (lissencéphalie). Dans certaines situations, les 
gyri sont inhabituellement petits (microgyrie) ou gros (pachygyrie). Ceci 
est associé à des déficits neurologiques sévères et à un retard mental. 
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Figure 8.14 Comparaison des régions du SNC À 5 semaines et demi 
du développement et à l'âge adulte 


À 5 semaines et demi du développement, le système ventriculaire 
diminue en taille relative au fur et à mesure que la croissance neu¬ 
ronale progresse. Chez l'adulte, le canal central de la moelle spinale 
est virtuel, quasiment oblitéré, et ne contient pas de LCS. Le 4 e ven¬ 
tricule s'ouvre latéralement; le sillon limitant délimite les noyaux 
moteurs (médiaux) et les noyaux sensoriels (latéraux). L'aqueduc 
cérébral (de Sylvius) reste petit. Le 3 e ventricule s'affine pour for¬ 
mer une fente. Les ventricules cérébraux augmentent fortement de 


volume et prennent une forme en «C». La plaque basale forme les 
structures motrices et autonomes, dont les axones quittent le SNC. 
La plaque alaire forme les dérivés sensoriels dans la moelle spinale 
et le tronc cérébral et des structures qui migrent ventralement (olive 
inférieure, noyaux du pont et noyau rouge). Les lèvres rhombiques, 
dérivés alaires du métencéphale, donnent naissance au cervelet. Le 
diencéphale et le télencéphale sont eux aussi des dérivés de la pla¬ 
que alaire. 
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Noyau d'Edinger-Westphal 
Noyau rouge 
Nerf oculomoteur (III) 


Coupe du mésencéphale passant par le colliculus supérieur 


Vélum médullaire supérieur 
Pédoncule cérébelleux supérieur 
Faisceau spino-cérébelleux antérieur 
Faisceau longitudinal médial 
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Fibres ponto-cérébelleuses 
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Noyau moteur du nerf VII (facial) 

Lemnisque latéral 

Lemnisques spinal médial ettrigéminé 
Nerf trigéminé (V) et 
Ganglion 
Raphé médian 


Coupe du pont passant au niveau des nerfs trigéminés ■ 


Vélum médullaire inférieur 
Plexus choroïde du 4 e ventricule 
Noyau cunéiforme latéral 
Pédoncule cérébelleux inférieur 
Faisceau spino-cérébelleux postérieur 

Faisceau spino-cérébelleux antérieur -- 

Lemnisque spinal (faisceaux spino-thalamiques) ESw 
Faisceau longitudinal médial 

Lemnisque médial - 



4 e ventricule 
Noyaux vestibulaires 
Noyau dorsal du vague 
Noyau du faisceau solitaire 
Faisceau spinal et noyau spinal du nerf trigéminé 
Noyau hypoglosse 

Noyau ambigu ^ Nerf vague (X) 

Noyaux olivaires inférieurs 
Nerf hypoglosse (XII) 


-Coupe de la moelle allongée (bulbe) passant au niveau des noyaux de l'olive inférieure- 

Faisceau spino-cérébelleux postérieurFaisceau cunéiforme 
Faisceaux spino-thalamiques>^W «fl ^ Noyau cunéiforme 

Faisceau spino-cérébelleux antérieur ^ Faisceau spinal et noyau spinal du nerf trigéminé 
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Faisceau spino-cérébelleux postérieur v \ —Noyau gracile 

Corne ventrale v \ Faisceau cunéiforme 
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Figure 8.15 Dérivés des plaques alaire et basale du tronc cérébral 


L'organisation générale des dérivés des plaques alaire et basale dans 
la moelle spinale reste la même dans le tronc cérébral. Les dérivés 
de la plaque alaire sont les noyaux sensoriels — la lèvre rhombique 
à partir de laquelle le cervelet se développe — et des noyaux qui 


migrent ventralement pour donner naissance à des structures telles 
que les noyaux olivaires inférieurs, les noyaux du pont, le noyau rouge 
et d'autres structures. Les dérivés de la plaque basale sont les noyaux 
moteurs et autonomes préganglionnaires. 
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Dérivés adultes de l'ébauche encéphalique 


Strucures nerveuses 


adultes dérivées 
des ébauches embryonnaires 

Vue sagittale 


Hémisphères cérébraux (télencéphale) 
Bulbes olfactifs (I) (télencéphale) 
Thalamus /3 e ventricule (diencéphale) 

. Chiasma optique (II) (diencéphale) 

Glande pinéale (diencéphale) 
Neurohypophyse (diencéphale) 


Tectum/aqueduc (mésencéphale) 

Pont (métencéphale) 

4 e ventricule (métencéphale) 

Cervelet (métencéphale) 

Moelle allongée ou bulbe (myélencéphale) 
Moelle spinale 



Vue dorsale 


Dérivés adultes des cerveaux antérieur, moyen et postérieur 
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Cerveau 

antérieur 

Télencéphale 

Hémisphères cérébraux (néocortex) 

Cortex olfactif (paléocortex) 

Hippocampe (archéocortex) 

Ganglions de la base (noyaux gris centraux) /corps strié 
Ventricules latéraux et 3 e ventricule 

Nerf olfactif (1) 

Diencéphale 

Cupule et nerfs optiques 

Thalamus 

Hypothalamus 

Corps mammillaires 

Partie du 3 e ventricule 

Nerf optique (II) 

Cerveau 

moyen 

Mésencéphale 

Tectum (coliculi supérieurs et inférieurs) 

Aqueduc cérébral 

Noyau rouge 

Substance noire 

Pédoncule cérébral 

Nerf oculomoteur (III) 

Nerf trochléaire (IV) 

Cerveau 

postérieur 

Métencéphale 

Pont 

Cervelet 

Nerf trijumeau (V) 

Nerf abducens (VI) 

Nerf facial (VII) 

Nerf acoustique (VIII) 

Nerf glossopharyngien (IX) 
Nerf vague (X) 

Nerf hypoglosse (XII) 

Myélencéphale 

Moelle allongée 


Figure 8.16 Dérivés adultes du prosencéphale, du mésencéphale et du rhombencéphale 


Le télencéphale est constitué de quatre grandes parties : le cortex 
cérébral, le système limbique, les ganglions de la base (ou noyaux 
gris centraux) et le système olfactif. Le diencéphale est constitué prin¬ 
cipalement du thalamus et de l'hypothalamus et de deux structures 
plus petites, l'épithalamus et le sous-thalamus. Le thalamus a des 
connexions multiples avec le cortex cérébral et sert de porte d'en¬ 
trée au télencéphale. L'hypothalamus reçoit des afférences du système 
limbique et de sources sensorielles variées et régule les fonctions neu¬ 
roendocrines et autonomes des viscères. Le mésencéphale est consti¬ 
tué des colliculi, du tegmentum et des pédoncules cérébraux. Les 
colliculi supérieurs transmettent l'information visuelle et les colliculi 


inférieurs l'information auditive aux centres supérieurs du cerveau, au 
tronc cérébral et aux voies réflexes. Le tegmentum abrite des structu¬ 
res importantes motrices, sensorielles et autonomes; il joue un rôle 
crucial dans la conscience et le sommeil. Les pédoncules cérébraux 
sont des extensions caudales du bras postérieur de la capsule interne 
et jouent un rôle important dans les fonctions motrices. Le cervelet 
joue un rôle important dans la coordination des mouvements, la pos¬ 
ture, la locomotion et l'équilibre. La moelle allongée et le pont intè¬ 
grent les signaux sensoriels, moteurs et autonomes de l'ensemble du 
corps via de multiples connexions avec les nerfs crâniens sur lesquels 
se projettent des afférences de la moelle spinale. 








































122 


PRÉSENTATION DU SYSTÈME NERVEUX 


8. Développement du système nerveux 



Vésicule 

otiquejy 


Chorde du tympan 


Goût des 2/3 
antérieurs de la 
langue et innervation 
parasympathique 
des glandes salivaires 


Saillie cardiaque 


Ganglion 
otique (V3) 
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ptérygopalatin 

(V2) 


Placode 
cristallinienne 


Cupule 
optique 

Ganglion 

submandibulaire 

(V3) 


Mésenchyme * 
céphalique 


Placode 

olfactive 


Arcs branchiaux et leurs nerfs : 


Nerf accessoire (XI) 
en relation avec le 
mésoderme para-axial 
proche du 6 e arc 
branchial 


]] 1 er arc - Nerf trijumeau (V) 

Partie maxillaire du 1 er arc - Nerf maxillaire 
(branche V 2 du nerf trijumeau) 

Partie mandibulaire du 1 er arc - Nerf mandibulaire 
(branche V 3 du nerf trijumeau) 

Branche prétrématique - Nerf ophtalmique 
(branche V 1 du nerf trijumeau) 


Nerf tympanique 


Sensibilité viscérale 
de l'oreille moyenne 
et innervation parasympathique 
de la glande parotide 


Branche du X assurant l'innervation 

parasympathique 

et la sensibilité viscérale 

de l'intestin antérieur et moyen 


Somites post-otiques 


Branche ophtalmique 
du nerf trijumeau (VI) 


Sensibilité de l'orbite, 
du nez et du front 


Somitomères préotiques 


] 2 e arc branchial - Nerf facial (VII) 

Branche prétrématique - Chorde du tympan 
] 3 e arc branchial - Nerf glossopharyngé (IX) 
Branche prétrématique - Nerf tympanique 
] 4 e arc branchial - Nerf vague (X) 

1 6 e arc branchial - Nerf vague (X) 


Ébauches somitiques et leurs nerfs : 

Somitomères préotiques - Nerf oculomoteur (III), 
nerf trochléaire (IV), nerf abducens (VI) 

Somites post-otiques - Nerf hypoglosse (XII) 
Mésenchyme somitique - Nerf accessoire (XI) 


Structures ectodermiques et leurs nerfs : 

Placode olfactive - Nerf olfactif (I) 

Cupule optique (II) 

Placode otique - Nerf cochléovestibulaire (VIII) 


Figure 8.17 Ébauches embryonnaires des nerfs crâniens 


Les douze paires de nerfs crâniens sortent du cerveau en dévelop¬ 
pement l'un derrière l'autre, excepté le XI qui sort en position plus 
caudale. Les nerfs crâniens I et II sont des faisceaux issus du SNC et 
non des nerfs périphériques. Les nerfs crâniens font relais dans les 


placodes de surface des somites céphaliques et des arcs pharyngés 
ou branchiaux, et innervent toutes les structures et les tissus qui en 
dérivent. Le nerf vague innerve les arcs 4 et 6. 
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Fonctions sensorielles et somatomotrices spécifiques des nerfs crâniens 


Nerf 

Ébauche innervée 

Fonction 

Nerf olfactif (1) 

Placode olfactive 

Sensorielle spécifique (olfaction) 

Nerf optique (II) 

Cupule optique 

Sensorielle spécifique (vision) 

Nerf cochléovestibulaire 

(VIII) 

Placode otique 

Sensorielle spécifique (audition et équilibre) 

Nerf oculomoteur (III) 

Somitomère préotique 

Somatomotrice aux muscles extraoculaires 
Parasympathiques au ganglion ciliaire (muscle ciliaire 
et constricteur de la pupille) 

Nerf trochléaire (IV) 

Somitomère préotique 

Somatomotrice au muscle oblique supérieur 

Nerf abducens (VI) 

Somitomère préotique 

Somatomotrice au muscle droit latéral 

Nerf hypoglosse (XII) 

Somites post-otiques 

Somatomotrice aux muscles de la langue 

Nerf accessoire (XI) 

Mésenchyme somitique 
de l'arc 6 

Somatomotrice aux muscles sternocléidomastoïdiens 
et trapèzes 


Fonctions des nerfs des arcs pharyngés ou branchiaux 


Nerf 

Arc 

Fonctions 

Nerf trijumeau (V) 

1 

Sensorielle générale (visage, orbite, cavités nasale et buccale) 
Branchiomotrice (muscles de la mastication, tenseur du tympan, 
tenseur du voile du palais) 

Nerf facial (VII) 

2 

Branchiomotrice (muscles de l'expression faciale, stylohyoïdien, 
digastrique postérieur, stapedius) 

Sensorielle spécifique (goût des 2/3 antérieurs de la langue) 

Parasympathique aux ganglions ptérygopalatin et sous-mandibulaire 
(à destinée des glandes lacrymales, de la muqueuse nasale et des 
glandes salivaires) 

Nerf glossopharyngien (IX) 

3 

Sensorielle viscérale au pharynx 

Branchiomotrice au muscle stylopharyngé 

Parasympathique au ganglion otique (pour la glande parotide) 

Sensorielle spécifique (goût pour la langue postérieure; le glomus 
et le sinus carotidiens) 

Nerf vague (X) 

4 et 6 

Branchiomotrice (pharynx et larynx) 

Sensorielle viscérale (larynx, intestin antérieur en dessous 
du pharynx et intestin moyen) 

Sensorielle générale pour le méat acoustique externe 

Parasymapthique (ganglion entérique et intestin antérieur 
et intestin moyen) 

Sensorielle spécifique (goût du laryngopharynx, glomus et sinus 
carotidiens) 


Reproduits avec l'autorisation de Cochard L. Netter's Atlas of Human Embryology, Philadelphia , Elsevier, 2002. 


Figure 8.18 Composants neuronaux des nerfs crâniens 


Les nerfs des arcs pharyngés, ou branchiaux, de la tête et du cou sont 
constitués de plusieurs types neuronaux. La plupart ont des neurones 
moteurs branchiaux pour les muscles squelettiques dérivés de l'arc 
mésenchymateux, des neurones sensoriels viscéraux pour les ligna¬ 
ges internes de l'endoderme des arcs (larynx et pharynx) et des neu¬ 
rones sensoriels généraux pour l'ectoderme de surface ou le lignage 


du stomodeum. Les somites donnent naissance aux muscles oculaires 
extrinsèques et aux muscles intrinsèques de la langue. Les placodes et 
la vésicule optique donnent naissance aux organes spécialisés senso¬ 
riels de la tête. Les nerfs crâniens III, VII, IX et X possèdent des com¬ 
posants parasympathiques préganglionnaires qui font relais dans des 
ganglions distants de leurs corps cellulaires. 
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Rhombomères 


NC IV (ESG) 
NCV(ESV) 
NC VII (ESV) 
NC VII (EVG) 

NC VI (ESG) 
NC IX (EVG) 
NC IX (EVS) 

NC XII (ESG) 
NC X (EVS) 
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Arcs- 

branchiaux 
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somatomotrice (ESG) 
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parasympathique (EV 
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Note : 

NC = nerf crânien 

ESG = efférence somatique générale 
EVG = efférence viscérale générale 
EVS = efférence viscérale spéciale 


Figure 8.19 Développement des noyaux moteurs et préganglionnaires autonomes 

DU TRONC CÉRÉBRAL ET DE LA MOELLE SPINALE _ 


Les neurones moteurs périphériques (corne ventrale) et les neurones 
autonomes préganglionnaires (corne latérale) sont issus des colonnes 
de substance grise qui se développent dans la moelle spinale. Ces 
colonnes s'étendent rostralement jusqu'au tronc cérébral, où elles gar¬ 
dent une position anatomique identique à celle de la moelle spinale 
mais en se fractionnant en une série de noyaux distincts et alignés. Un 


troisième groupe de noyaux se développe dans le rhombencéphale 
sous la forme de neurones moteurs branchiaux qui innervent les mus¬ 
cles des arcs branchiaux (ou arcs pharyngiens). Les motoneurones 
somatiques et branchiaux sont des motoneurones périphériques dont 
les axones quittent le SNC pour former des synapses avec les fibres 
musculaires striées squelettiques. 
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La placode cristallinienne s'invagine pour former la vésicule cristallinienne ; 
la vésicule optique forme la cupule optique à deux feuillets ; cette cupule 
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(neuroectoderme) 
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III, IV et VI 

Somites 

Épiderme des paupières, conjonctive, glande lacrymale 
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Muscle orbiculaire de l'œil 
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Figure 8.20 Développement de l'œil et de l'orbite 

La rétine et le nerf optique se développent comme une extension en 
double couche du tube neural, la cupule optique. Cette extension 
entoure la vésicule du cristallin, provenant de la surface embryon¬ 
naire, et présente une fente ventrale par laquelle passent les vaisseaux 
sanguins. L'iris et le corps ciliaire sont formés en partie de l'épithé¬ 
lium de la cupule optique. Les deux couches de la cupule optique 


ne fusionnent pas complètement et peuvent être séparées en cas de 
décollement de la rétine. La sclère, la cornée et la couche choroï- 
dienne vasculaire sont des tissus conjonctifs issus du mésoderme. Les 
muscles oculaires extrinsèques dérivent des somitomères. L'épiderme 
des paupières se développe à partir de l'ectoderme de surface et est 
continu avec la conjonctive et l'épithélium cornéen. 
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Vésicule 

otique 


Appendice 
endolymphatique 



Condensation 

mésenchymateuse 


Condensations . 1 * 
ossiculaires 



Appendice endolymphatique 


Région utriculaire 


Région sacculaire 


Méat acoustique 
externe 

(en développement) 


,Sac endolymphatique 

* Canal endolymphatique 



A. 28 jours 
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Canal 
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Trompe auditive 

D. Fin de la 5 e semaine E. 9 e mois (trompe d Eustache) 

Reproduit avec l'autorisation de Schoenwolf G > Bleyl S , Brauer P, et al. Larsen's Human Embryology 4th ed. Philadelphia : Elsevier, 2008. 


Figure 8.21 Développement de l'oreille 

L'oreille est formée de trois structures : l'oreille externe, qui comprend 
le pavillon, le conduit auditif externe qui s'étend du méat jusqu'au 
tympan, l'oreille moyenne et ses trois osselets (le malleus ou mar¬ 
teau, l'incus ou l'enclume, le stapes ou l'étrier), et l'oreille interne, 


qui comprend les labyrinthes osseux et membraneux, la cochlée et 
les canaux semicirculaires. L'oreille externe dérive de la première 
fente branchiale, l'oreille moyenne de la première poche branchiale 
et l'oreille interne de la placode otique. 
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1. Début de la formation de la 
poche de Rathke et du diverticule 
infundibulaire 


2. L'orifice de la poche de Rathke est comprimé 
par la croissance du mésoderme 




4. Le segment « pincé » de la poche de Rathke 5. La pars tuberalis s'enroule autour de la tige 

s'associe au prolongement neural pour former pituitaire (vue latérale) 

la pars distal i s , la pars in ter media et la pars tuberalis 


6. Aspect mature 



Hormones hypophysaires (ou pituitaires) 


Provenant du lobe antérieur (pars distalis) 

Provenant du lobe postérieur (pars nervosa) 

Hormone folliculo-stimulante (FSH) Hormone thyroïdo-stimulante (TSH) 

Hormone lutéinisante (LH) Hormone adrénocorticotrope (ACTH) 

Prolactine Hormone de croissance (GH) 

Vasopressine 

Ocytocine 


Figure 8.22 Développement de la glande hypophysaire 


La glande hypophysaire se développe à partir de la croissance de 
deux ébauches embryonnaires distinctes. Le lobe antérieur (adé- 
nohypophyse) dérive du toit du stomodeum et entoure la base 
de l'hypophyse postérieure (neurohypophyse, ou lobe postérieur) 
qui dérive de l'encéphale et possède des terminaisons nerveuses 
issues de l'hypothalamus, qui sécrètent l'ocytocine et la vasopres¬ 
sine dans la circulation générale. Le lobe antérieur comporte des 


pituicytes qui sont sensibles à des facteurs de libération et d'inhi¬ 
bition sécrétés par des neurones cérébraux via un système vascu¬ 
laire spécifique et le système porte hypophysaire. Ces pituicytes 
sécrètent dans la circulation la FSH (hormone folliculostimulante), 
la LH (hormone lutéïnisante), la prolactine, la TSH (hormone thy- 
réostimuline), l'ACTH (l'hormone corticotrope) et l'hormone de 
croissance. 
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Figure 8.23 Développement des ventricules 

La croissance rapide du tronc cérébral et du cerveau antérieur 
modifie l'aspect monomorphe des ventricules. Les ventricules laté¬ 
raux en forme de «C» suivent la croissance du télencéphale, avec 
une ouverture limitée dans le troisième ventricule par les foramen 
interventriculaires de Monro. L'aqueduc cérébral (de Sylvius) étroit 
reste petit dans la région rostrale du mésencéphale et s'ouvre 
dans le 4 e ventricule rhomboïdal, plus volumineux. Les foramens 
de Magendie (médian) et de Luschka (latéraux) du 4 e ventricule 
font communiquer le système ventriculaire avec les citernes en 
développement de l'espace subarachnoïdien. Le LCS est réabsorbé 
dans le système veineux par les granulations arachnoïdiennes, qui 
constituent des valves de drainage unidirectionnelles entre l'espace 
subarachnoïdien et les sinus veineux duraux, notamment le sinus 
longitudinal supérieur. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La forme en « C » du système ventriculaire suit le développement des vési¬ 
cules cérébrales pri mai res, avec ses cou rbures et le développement cérébral 
disproportionné. Les ventricules latéraux sont associés au télencéphale, 
le 3 e ventricule au diencéphale, l'aqueduc cérébral (de Sylvius) avec le 
mésencéphale, le 4 e ventricule avec le rhombencéphale (métencéphale, 
pont et myélencéphale, moelle allongée). Les foramens de Magendie et 
de Luschka qui permettent le passage du LCS avec l'espace subarach¬ 
noïdien sont perméables dès la fin du premier trimestre. Un obstacle sur 
la circulation du LCS a pour conséquence une hydrocéphalie. Il s'agit 
le plus souvent de la conséquence d'une atrésie de l'aqueduc cérébral, 
résultant en une dilatation du 3 e ventricule et des ventricules latéraux. Il 
peut également s'agir d'un syndrome de Dandy-Walker : malformation du 
4 e ventricule qui comprend une atrésie des foramens de Magendie et de 
Luschka, une hydrocéphalie de l'ensemble du système ventriculaire, une 
hypoplasie du cervelet et la formation de kyste de la fosse postérieure. 
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Figure 8.24 Développement du quatrième ventricule 

L'expansion et la maturation du 4 e ventricule à partir du canal central 
originel du rhombencéphale sont des processus complexes. Le sillon 
limitant est facilement visible au début du développement (à 5 semai¬ 
nes et demi). Les parois latérales s'étendent vers l'extérieur et vers le 
bas (à 3 mois et demi) du fait de l'expansion du toit du tube neural de 
part et d'autre de la ligne médiane. Il en résulte que le sillon limitant 
représente la frontière entre la face dorsale de la moelle allongée (ou 


bulbe) et le plancher du 4 e ventricule, séparant les structures motrices 
médiales des structures sensorielles latérales. Les foramens latéraux 
du 4 e ventricule (ou foramens de Luschka) s'ouvrent dans l'espace 
subarachnoïdien. Lorsqu'ils sont matures (figure du bas), ils forment 
les communications principales entre les voies de circulation interne 
et externe du LCS, et ils doivent rester perméables pour éviter une 
hydrocéphalie non communicante. 
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Figure 8.25 Malformations du tube neural _ 

Un spina bifida est caractérisé par une fermeture incomplète de l'arc 
postérieur de la vertèbre, qui résulte d'une insuffisance de migration 
du tube neural sous l'ectoderme surface. Par conséquent, le scléro- 
tome somitique ne peut plus migrer pour compléter l'arc vertébral. 
La moelle spinale peut alors être exposée à la surface (myéloschisis), 
ce qui entraîne un déficit neurologique sévère se compliquant d'in¬ 
fections, pouvant aboutir à la mort. Une hernie, en général dans la 
région lombaire, peut se former, dans laquelle la moelle spinale et les 


racines nerveuses peuvent se retrouver (myéloméningocèle) ainsi que 
le LCS (méningocèle). Ces anomalies peuvent être associées à une 
hernie du tronc cérébral (malformation d'Arnold-Chiari); des déficits 
fonctionnels multiples sont présents, comme une dysfonction vésicale 
ou intestinale, une perte de la motricité et de la sensibilité des mem¬ 
bres inférieurs. Dans sa forme la plus bénigne, le spina bifida occulta 
se manifeste par un petit sinus dermique ou une touffe de poils à l'en¬ 
droit de l'anomalie. 
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Encéphalocèle frontale 


Anencéphalie 


Figure 8.26 Malformations du cerveau et du crâne 

Les anomalies de la partie rostrale du tube neural vont toucher le 
cerveau et le crâne. Si l'os occipital ou les autres os de la ligne 
médiane ne peuvent s'ossifier, les méninges et, parfois, le tissu 
cérébral font hernie à travers le défect osseux (encéphalocèle). 
En cas d'absence de fermeture du neuropore rostral (crânial), le 
cerveau et une grande partie de la voûte du crâne ne poursui¬ 
vent pas leur développement (anencéphalie) et le tissu présent est 


exposé à l'environnement externe. Ceci est incompatible avec la 
vie. La malformation d'Arnold-Chiari peut survenir avec ou sans 
spina bifida comme lors du myéloméningocèle. Dans cette mal¬ 
formation, les tonsiIles du cervelet peuvent faire hernie à travers le 
foramen magnum et comprimer alors les structures du tronc céré¬ 
bral impliquées dans les fonctions vitales, pouvant aller jusqu' à 
la mort. 








This page intentionally left blank 



Partie II : 


RÉGIONS DU 
SYSTÈME NERVEUX 


9. Système nerveux périphérique 

Organisation générale 

Système nerveux périphérique somatique 

Système nerveux périphérique autonome 

10. Moelle spinale 

11. Tronc cérébral et cervelet 
Coupes transversales du tronc 
Nerfs crâniens et leurs noyaux 
Formation réticulaire 
Cervelet 

12. Diencéphale 

13. Télencéphale 


133 



This page intentionally left blank 



SYSTEME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE 



Organisation générale 

9.1 Schéma de la moelle spinale avec les composants 
sensoriels, moteurs et autonomes du système 
nerveux périphérique 

9.2 Anatomie d’un nerf périphérique 

9.3 Lésion et dégénérescence d’un nerf périphérique 
au cours d’une compression 

9.4 Relations anatomiques entre racines spinales 
et vertèbres 

9.5 Circuits sensoriels : circuits réflexes cérébelleux 

9.6 Circuits sensoriels : circuits lemniscaux 

9.7 Circuits moteurs : organisation élémentaire des 
motoneurones centraux et périphériques 

9.8 Circuits autonomes 

9.9 Récepteurs cutanés 

9.10 Corpuscules de Pacini 

9.11 Intérorécepteurs 

9.12 La peau et ses nerfs 

9.13 Jonction neuromusculaire et neurotransmission 

9.14 Jonctions neuroeffectrices 

Système nerveux périphérique somatique 

9.15 Distribution des dermatomes 

9.16 Nerfs cutanés de la tête et du cou 

9.17 Plexus cervical in situ 

9.18 Plexus cervical 

9.19 Nerf phrénique 

9.20 Nerfs thoraciques 

9.21 Plexus brachial 

9.22 Dermatomes du membre supérieur 

9.23 Innervation cutanée du membre supérieur 

9.24 Nerfs scapulaire, axillaire et radial au-dessus du coude 

9.25 Nerf radial à l’avant-bras 

9.26 Nerf musculocutané 

9.27 Nerf médian 

9.28 Syndrome du canal carpien 

9.29 Nerf ulnaire 

9.30 Plexus lombaire 

9.31 Plexus sacral et coccygien 

9.32 Nerfs fémoral et fémorocutané latéral 

9.33 Nerf obturateur 

9.34 Nerfs sciatique et fémorocutané postérieur 

9.35 Nerf tibial 


9.36 Nerf fibulaire commun 

Système nerveux périphérique autonome 

9.37 Représentation générale du système nerveux 
autonome 

9.38 Innervation des organes du système immunitaire 
et des organes métaboliques 

9.39 Voies réflexes 

9.40 Synapses cholinergiques et adrénergiques 

9.41 Distribution des voies cholinergiques et 
adrénergiques aux systèmes moteurs et autonomes 

9.42 Innervation autonome de la tête et du cou : vue médiale 

9.43 Innervation autonome de la tête et du cou : vue latérale 

9.44 Innervation autonome schématique de la tête et du cou 

9.45 Innervation autonome de l’œil 

9.46 Innervation autonome de la cavité nasale 

9.47 Représentation schématique des ganglions 
ptérygopalatin et submandibulaire 

9.48 Représentation schématique du ganglion otique 

9.49 Innervation des membres 

9.50 Chaîne thoracique sympathique et nerfs splanchniques 

9.51 Innervation de l’arbre trachéobronchique 

9.52 Innervation du cœur 

9.53 Nerfs abdominaux et ganglions 

9.54 Nerfs de l’œsophage 

9.55 Innervation de l’estomac et du duodénum proximal 

9.56 Nerfs de l’estomac et du duodénum 

9.57 Innervation de l’intestin grêle et du gros intestin 

9.58 Nerfs de l’intestin grêle 

9.59 Nerfs du gros intestin 

9.60 Système nerveux entérique : vue longitudinale 

9.61 Système nerveux entérique : vue transversale 

9.62 Innervation autonome du foie et des voies biliaires 

9.63 Innervation autonome du pancréas 

9.64 Représentation schématique de l’innervation 
de la médullosurrénale 

9.65 Innervation de la médullosurrénale 

9.66 Nerfs pelviens autonomes et ganglions 

9.67 Nerfs des reins, des uretères et de la vessie 

9.68 Innervation des reins et du haut uretère 

9.69 Innervation de la vessie et du bas uretère 

9.70 Innervation des organes génitaux masculins 

9.71 Innervation des organes génitaux féminins 


135 



136 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 


9. Système nerveux périphérique - Organisation générale 


Racine 

dorsale 


Funicule dorsal 
(ou colonne dorsale) 


Sensoriel - 

- î— c 

Moteur ^ 

-< 

Sympathique 


préganglionnaire 


Sympathique 


post-ganglionnaire 



Corpuscule 
de Pacini 


s 

Muscle 
squelettique 

Rameau ventral 



Terminaisons 
libres 


Muscle 

squelettique 


J. Perkins 

MS, MFA 


Neurone sensoriel 
des viscères abdominaux 


Rameau 
communicant blanc 

Chaîne sympathique 


Neurones sympathiques préganglionnaires 
traversant la synapse 
pour une autre chaîne sympathique 

Jonctions neuroeffectrices sur des fibres 
musculaires lisses, des fibres musculaires 
cardiaques, des cellules sécrétoires 
glandulaires , des cellules métaboliques 
et des cellules du système immunitaire. 


Figure 9.1 Schéma de la moelle spinale avec les composants sensoriels, moteurs et autonomes 

DU SYSTÈME NERVEUX PÉRIPHÉRIQUE 


Les nerfs périphériques sont formés par les axones des neurones sen¬ 
soriels primaires, des motoneurones périphériques et des neurones 
végétatifs (autonomes) pré- et post-ganglionnaires. Les axones des 
neurones sensoriels périphériques sont en relation par leur extrémité 
distale avec des récepteurs sensoriels (structures responsables de la 
transduction du signal). La partie proximale de ces axones entre dans 
le SNC et se termine au niveau des noyaux sensoriels secondaires 
associés aux circuits réflexes, cérébelleux et lemniscal. Les axones des 
motoneurones périphériques de la corne ventrale de la moelle spinale 
empruntent les racines ventrales (ou antérieures) puis les nerfs pour 
atteindre les muscles squelettiques, au niveau desquels ils forment la 
jonction neuromusculaire. Les axones des neurones préganglionnai¬ 
res autonomes empruntent les racines ventrales pour se terminer dans 
les ganglions autonomes. Les axones des neurones post-ganglionnai¬ 
res empruntent les nerfs splanchniques et périphériques et forment 
des jonctions neuroeffectrices avec les fibres musculaires lisses, les 
cellules musculaires cardiaques, les cellules sécrétrices des glandes, 
les cellules métaboliques et celles du système immunitaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les nerfs périphériques sont formés de la réunion des racines dorsale et 
ventrale et des échanges de fibres qui en résultent, comme lors de la for¬ 
mation du plexus brachial. Les nerfs périphériques sont formés de caté¬ 
gories de types axonaux bien caractérisées : les motoneurones (fibres a 
et y), les axones sensoriels primaires (myéliniques et amyéliniques), les 
axones du système nerveux autonome (essentiellement les axones sym¬ 
pathiques post-ganglionnaires). Une atteinte diffuse du système nerveux 
périphérique peut être responsable d'une paralysie flasque avec hypoto¬ 
nie et atrophie de dénervation; une atteinte focale est responsable d'un 
déficit dans ce territoire d'innervation ; une vasodilatation ou une anhy¬ 
drase (diminution de la sudation) peut se manifester lors de l'atteinte du 
système nerveux autonome. La lésion à l'origine de la neuropathie peut 
se manifester comme une douleur irradiante dans le même territoire. 
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Figure 9.2 Anatomie d'un nerf périphérique _ 

Un nerf périphérique est constitué d'axones myélinisés et amyélini¬ 
ques, de tissu conjonctif et de vaisseaux sanguins, les vasa nervorum. 
Les axones amyéliniques sont entourés par le cytoplasme des cellu¬ 
les de Schwann, ou feuillets des cellules de Schwann. La cellule de 
Schwann produit les feuillets myéliniques qui entourent des segments 
individuels de chaque axone myélinisé. L'espace dépourvu de feuillet 
myélinique est dénommé nœud de Ranvier, où sont situés des canaux 
sodiques qui correspondent au site d'initiation ou de réinitiation du 


potentiel d'action. L'endonèvre est du tissu conjonctif lâche situé entre 
les axones individuels d'un même fascicule. La périnèvre constituée 
de cellules nourricières et de tissu conjonctif entoure chaque fascicule. 
Elle fonctionne comme une barrière sang-nerf et protège les axones 
de la diffusion locale de substances potentiellement toxiques. Cette 
barrière périneurale peut être altérée, comme lors de la neuropathie 
diabétique. Le tissu conjonctif qui entoure l'ensemble des fascicules 
du nerf est nommé épinèvre. 
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Figure 9.3 Lésion et dégénérescence d'un nerf périphérique au cours d'une compression 


Lors de la compression et de la lésion d'un nerf périphérique, une cas¬ 
cade d'événements cellulaires dans les neurones et le tissu conjonctif 
se met en place. À l'endroit de la lésion surviennent un amincissement 
de la myéline et une lésion des axones. En distal par rapport au site 
de la lésion, la partie périphérique de l'axone peut dégénérer (dite 
«dégénérescence wallérienne»), résultant en une fragmentation et 
une dissolution de l'axone périphérique. Les cellules de Schwann en 
charge de la myélinisation de ces axones dégénèrent et se dissolvent 
également. Cependant, la lame basale demeure intacte, fournissant 
ainsi un «rail» qu'utiliseront les futurs axones en régénérescence. La 
partie centrale (proximale) de ces neurones subit une chromatolyse 
centrale. Les corps de Nissl se fragmentent en ribosomes individuels, 


le corps cellulaire gonfle et le métabolisme neuronal est orienté vers 
la synthèse de protéines structurales réparatrices dans une tentative 
de sauver le neurone et de lui permettre de récupérer de la lésion. 
Si ces mécanismes sont efficaces, les processus s'inversent progres¬ 
sivement et le neurone commence à bourgeonner en une extension 
axonale périphérique vers la cible de laquelle il a été séparé. Les cel¬ 
lules de Schwann prolifèrent et génèrent de nouveaux feuillets myéli- 
niques autour de l'axone qui repousse; mais les segments de myéline 
nouvellement formés sont plus courts que les originaux et la myéline 
plus fine; c'est pourquoi l'axone qui a régénéré présente une vitesse 
de conduction nerveuse réduite par rapport à celle de l'axone intact 
original. 
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Figure 9.4 Relations anatomiques entre racines spinales et vertèbres 


Les racines dorsales (postérieures) et ventrales (antérieures) des 
métamères spinaux naissent de la moelle spinale sous la forme de 
faisceaux d'axones périphériques, enveloppés au départ par les 
méninges. Les axones s'associent avec les cellules de Schwann, qui 
ont un rôle de myélinisation et de nutrition, lorsqu'ils entrent dans 
le système nerveux périphérique. Les racines sortent par les fora¬ 
mens intervertébraux, qui sont des ouvertures entre les vertèbres. Le 
nucléus pulposus des disques intervertébraux peut, en faisant hernie, 
écraser les racines nerveuses et provoquer des déficits sensoriels et 
moteurs. Les axones périphériques sensoriels entrent par les racines 
dorsales et les axones périphériques moteurs sortent par les racines 
ventrales. Les axones du système autonome sympathique passent par 
les racines ventrales vers les rameaux communicants blancs (fibres 
préganglionnaires myélinisées) et font synapse dans les ganglions 
prévertébraux avec les axones post-ganglionnaires (amyéliniques) 
qui continuent par les rameaux communicants gris jusqu'aux nerfs 
périphériques. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La croissance longitudinale de la colonne vertébrale dépasse la crois¬ 
sance longitudinale de la moelle spinale; de fait, la moelle spinale chez 
l'adulte se termine en regard du corps vertébral de L1. Les racines ner¬ 
veuses sortant des foramens intervertébraux au-dessous de L1 s'étendent 
caudalement dans l'espace subarachnoïdien dans la citerne lombaire, 
formant ainsi la queue de cheval. Les lésions de la queue de cheval 
peuvent survenir à la suite de la formation de tumeurs, telles que les 
épendymomes et les lipomes, ou de la hernie d'un disque intervertébral. 
Les symptômes s'installent en général progressivement et sont de mani¬ 
festation variable en raison de la grande taille de la citerne lombaire qui 
laisse beaucoup de place aux racines nerveuses. Une douleur radicu¬ 
laire, souvent selon le trajet du sciatique, s'installe progressivement avec 
une hypoesthésie de même territoire. Une localisation plus caudale du 
processus obstructif lésionnel peut conduire à une anesthésie dans la 
zone du périnée ou de la selle, région innervée par les racines sacrales. 
Une incontinence anale et vésicale et une impuissance peuvent égale¬ 
ment survenir. Une atteinte plus rostrale peut résulter en une paralysie 
flasque des membres inférieurs, ou paraparésie. 
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A. Circuits sensoriels - Circuits réflexes 



B. Circuits sensoriels - Circuits cérébelleux 
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Figure 9.5 Circuits sensoriels : circuits réflexes et cérébelleux 


Les axones sensoriels primaires font synapse avec les neurones senso¬ 
riels secondaires et forment des circuits réflexes cérébelleux et lemni- 
scaux, qui font transiter l'information du système nerveux périphérique 
au SNC. En A, les circuits réflexes permettent une connexion entre les 
axones sensoriels primaires et les corps cellulaires des motoneurones 
périphériques situés dans la corne antérieure. Ces circuits sont mono- 
ou polysynaptiques et conduisent à une réponse motrice inconsciente 
à partir d'informations sensorielles. Ces réponses peuvent être pro¬ 
voquées dans une moelle spinale isolée de l'encéphale. Les circuits 
du réflexe monosynaptique mettent en relation les axones sensoriels 
primaires provenant des fuseaux neuromusculaires et arrivant par la 
racine dorsale, directement avec les motoneurones périphériques 
impliqués dans la contraction musculaire induite par l'étirement, seul 
réflexe monosynaptique existant dans l'espèce humaine. Les circuits 
polysynaptiques réflexes conduisent à des réponses essentiellement 
en flexion (retrait) et font intervenir un ou plusieurs interneurones qui 
conduisent à une activité motrice coordonnée, entraînant le retrait 


d'une partie du corps pour la soustraire à un stimulus potentielle¬ 
ment dangereux. Ces circuits polysynaptiques peuvent s'étendre tant 
du côté ipsilatéral que du côté controlatéral sur plusieurs segments 
médullaires. En B, les axones somatosensoriels primaires véhiculent 
des informations inconscientes provenant des muscles, des articula¬ 
tions, des tendons, des ligaments et de la peau. Ces axones pénètrent 
dans le SNC par les racines dorsales et font synapse avec les neuro¬ 
nes sensoriels secondaires dans la moelle spinale ou le tronc cérébral 
caudal. Ils dirigent leurs informations de la périphérie vers le cervelet 
ipsilatéral, grâce aux axones des neurones sensoriels secondaires qui 
s'y projettent par les faisceaux spinocérébelleux. Les faisceaux spino- 
cérébelleux dorsal et ventral véhiculent les informations provenant de 
la partie basse du corps (en dessous deT6). Les faisceaux spinocéré- 
belleux rostral et cunéocérébelleux interviennent dans le transfert des 
informations de la partie haute du corps (au-dessus deT6). On décrit 
aussi des faisceaux spinocérébelleux indirects polysynaptiques (spino- 
olivo-cérébelleux et spino-réticulo-cérébelleux). 
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Circuit sensoriel - Circuit lemniscal 



Figure 9.6 Circuits sensoriels : circuits lemniscaux 

Les axones sensoriels primaires véhiculant des informations destinées 
à la perception consciente proviennent des récepteurs situés dans 
les tissus profonds et superficiels. Ces axones pénètrent dans le SNC 
par les racines dorsales et se terminent sur des noyaux de neurones 
sensoriels secondaires dans la moelle spinale ou le tronc cérébral. 
Les axones sensoriels secondaires originaires de ces noyaux croi¬ 
sent la ligne médiane (décussation), empruntent les voies ascendan¬ 
tes du lemnisque et se terminent dans le thalamus controlatéral. Ces 
noyaux thalamiques se projettent sur des régions spécifiques du cor¬ 
tex sensoriel primaire, où a lieu une analyse précise des informations 
conscientes. Les informations somatosensorielles passent soit par le 
circuit protopathique, soit par le circuit épicritique. Les informations 
épicritiques (sensation discriminative fine, sensation vibratoire, sens 
de position des articulations) sont transduites par les axones sensoriels 
primaires (cellules du ganglion rachidien postérieur, ou ganglion spi¬ 
nal) qui projettent des axones myélinisés dans le bulbe (moelle allon¬ 
gée) au niveau des noyaux gracile (pour la région inférieure du corps 
au-dessous de T6) et cunéiforme (pour la région supérieure du corps 
au-dessus deT6). Les noyaux gracile et cunéiforme donnent naissance 
au lemnisque médial, une voie sensorielle secondaire croisée qui se 
termine dans le noyau ventro-postéro-latéral (VPL) du thalamus. Ce 
noyau thalamique est en relation réciproque avec les neurones cor¬ 
ticaux du gyrus postcentral (aires de Brodmann 3, 1 et 2). La totalité 


du système somatosensoriel épicritique est très organisée sur le plan 
topographique, chaque région du corps étant représentée de manière 
précise dans chaque noyau et chaque faisceau axonal. Les informa¬ 
tions protopathiques (douleur, sensation de température, tact léger) 
sont transduites par des neurones sensoriels primaires (cellules dans 
les ganglions rachidiens postérieurs) qui se projettent sur des neuro¬ 
nes situés dans la corne dorsale de la moelle spinale par des axones 
de petite taille (myélinisés ou non). Ces neurones spinaux donnent 
naissance au faisceau spinothalamique (lemnisque spinal), une voie 
sensorielle secondaire qui se termine sur d'autres neurones du noyau 
ventro-postéro-latéral. Cette région du noyau ventro-postéro-latéral 
communique avec le cortex sensoriel primaire (SI) et avec une aire 
secondaire du cortex somatosensoriel (SU) située en arrière de la 
région latérale du gyrus postcentral. Quelques axones non myélini¬ 
sés véhiculant la douleur protopathique se terminent dans la corne 
dorsale de la moelle spinale et s'articulent avec une cascade d'inter¬ 
neurones spinaux qui se projettent essentiellement sur la formation 
réticulaire du tronc cérébral (voie spinoréticulaire). Ce système plus 
diffus est en relation avec des noyaux non spécifiques du thalamus 
qui projettent à des régions corticales somatosensorielles et d'autres 
régions plus étendues du cortex. Ce système conduit à la perception 
des douleurs excruciantes et chroniques, qui dépassent la durée et 
l'intensité de stimuli périphériques directs. 
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Figure 9.7 Circuits moteurs : organisation élémentaire des motoneurones centraux et périphériques _ 


Les motoneurones périphériques sont situés dans la corne antérieure 
de la moelle spinale ou dans les noyaux moteurs des nerfs crâniens du 
tronc cérébral. Leurs axones quittent le SNC par les racines ventrales 
ou les nerfs crâniens pour se projeter sur les muscles squelettiques. Les 
synapses entre les motoneurones périphériques et les fibres musculai¬ 
res forment les jonctions neuromusculaires et libèrent l'acétylcholine 
qui agit comme neurotransmetteur sur les récepteurs nicotiniques des 
fibres musculaires squelettiques. Une unité motrice se compose d'un 
motoneurone périphérique, de son axone et de toutes les fibres mus¬ 
culaires qu'il innerve. L'activité des motoneurones périphériques est 
régulée et coordonnée par des groupes de motoneurones centraux 


localisés dans l'encéphale. Les motoneurones centraux du tronc céré¬ 
bral régulent le tonus de base et la posture. Les motoneurones cen¬ 
traux corticaux contrôlent les mouvements conscients volontaires, 
par les faisceaux corticospinal et corticobulbaire. Ces motoneurones 
corticaux présentent des synapses extensives avec les motoneurones 
centraux du tronc cérébral et aident à coordonner leur action. Le cer¬ 
velet et les noyaux gris centraux (ganglions de la base) agissent res¬ 
pectivement sur la coordination des mouvements et sur la sélection 
des schémas moteurs grâce à leurs connexions avec ces motoneuro¬ 
nes centraux. Ils n'ont pas de relation directe avec les motoneurones 
périphériques. 





















































9. Système nerveux périphérique - Organisation générale 


REGIONS DU SYSTEME NERVEUX 


143 


SYSTEME NERVEUX CENTRAL 


Système limbique (par exemple, 
noyau amygdalien, 
quelques aires corticales) 


SYSTÈME NERVEUX PÉRIPHÉRIQUE 


Hypothalamus 


Noyaux 
et « centres » 

du tronc cérébral 


Neurone sympathique 
préganglionnaire 

Colonne cellulaire 
intermédio-latérale située 
dans la corne latérale 
de la moelle spinale (T1-L2) 


Hypothalamus 


J. Perkins 



q Hormones 
q de l'adénohypophyse 


Figure 9.8 Circuits autonomes _ 

Les neurones préganglionnaires du système nerveux sympathique 
sont situés dans la corne latérale (colonne cellulaire intermédiolaté- 
rale) de la moelle spinale thoracolombaire (T1-L2). Le contingent 
parasympathique de neurones se trouve dans les noyaux des nerfs 
crâniens III, VII, IX et X et dans la substance grise intermédiaire de 
la moelle spinale de S2 à S4 (système dit cranio-sacral). Les axones 
préganglionnaires quittent le SNC par les nerfs crâniens ou les racines 
ventrales et se terminent dans la chaîne ganglionnaire latérale (sys¬ 
tème nerveux sympathique) ou dans les ganglions soit intramuraux 
soit près de l'organe innervé (système nerveux parasympathique). Les 
axones post-ganglionnaires innervent les muscles lisses, le muscle 
cardiaque, les glandes sécrétrices, les cellules métaboliques et celles 
du système immunitaire. Le système nerveux sympathique répond à 


une demande urgente de type combat ou fuite. Le système nerveux 
parasympathique a un rôle dans les situations plus calmes d'homéo¬ 
stasie et de réparation, en particulier dans les fonctions de digestion 
et d'élimination. Les réponses préganglionnaires sont coordonnées 
par des équivalents de « motoneurones centraux » autonomes issus du 
tronc cérébral (centres autonomes), de l'hypothalamus, du système 
limbique. Les afférences sensorielles impliquées dans les fonctions 
viscérales ou provoquant une réponse émotionnelle sont condui¬ 
tes via ces systèmes de régulation centrale autonome, qui aident à 
coordonner les réponses autonomes appropriées. Ces centres régu¬ 
lateurs centraux coordonnent les réponses autonomes agissant sur 
les fonctions viscérales et les fonctions neuroendocrines de la glande 
hypophysaire. 
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Figure 9.9 Récepteurs cutanés _ 

Les récepteurs cutanés se situent à l'extrémité terminale de l'axone 
sensoriel primaire; ils fonctionnent comme des dendrites où les sti- 
muli qui atteignent le seuil conduisent à la décharge d'un poten¬ 
tiel d'action au segment initial de l'axone sensoriel primaire. Bien 
que l'on pense qu'il existe des types spécifiques de récepteurs sen¬ 
soriels qui codent pour des perceptions conscientes, il n'y a pas 
de corrélation absolue. La peau, glabre aussi bien que pileuse, 
contient de multiples types de récepteurs sensoriels capables de 
détecter les stimuli mécaniques, thermiques ou douloureux (perçus 
consciemment comme étant douloureux) exercés à sa surface. Ces 
récepteurs sont soit à terminaison nerveuse libre (sensation doulou¬ 
reuse et thermique), soit encapsulés. Ces derniers comprennent les 


corpuscules de Pacini (mécanorécepteurs à adaptation rapide per¬ 
mettant la détection des vibrations et du tact léger), les disques de 
Merkel (mécanorécepteurs à adaptation lente permettant la détec¬ 
tion des déformations prolongées et du tact appuyé), les corpuscu¬ 
les de Meissner (mécanorécepteurs à adaptation rapide permettant 
la détection du tact en déplacement), les terminaisons de Ruffini 
(mécanorécepteurs à adaptation lente permettant la détection de la 
pression prolongée sur la peau en région pileuse), les récepteurs des 
follicules pileux (à adaptation rapide) et les corpuscules de Krause 
(qui sont peut-être des thermorécepteurs). Le segment initial de 
l'axone sensoriel primaire est à proximité immédiate du récepteur 
sensoriel. 
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Si la dépolarisation résultante au 1 er nœud de Ranvier est assez grande pour dépasser le seuil, 
un potentiel d'action est déclenché qui se propage alors le long de la fibre nerveuse 


Figure 9.10 Corpuscules de Pacini _ 

Les corpuscules de Pacini sont des mécanorécepteurs qui transduisent 
la force mécanique ou le déplacement en potentiels d'action dans les 
gros axones sensoriels primaires. Le stimulus mécanique est modi¬ 
fié par les propriétés viscoélastiques des couches du corpuscule de 
Pacini et des cellules accessoires associées. Un potentiel d'action est 


déclenché dans le segment initial de l'axone lorsqu'un potentiel géné¬ 
rateur est d'amplitude suffisante pour atteindre le seuil. Le début et 
l'arrêt de la déformation mécanique augmentent la perméabilité ioni¬ 
que dans l'axone, optimisant la réponse physiologique du corpuscule 
de Pacini aux stimuli vibratoires. 
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Figure 9.11 Intérorécepteurs _ 

Les intérorécepteurs, qui incluent les nocicepteurs internes, les chémo- 
récepteurs, les récepteurs à l'étirement, informent le SNC de l'état interne 
du corps. Le glomus carotidien est un chémorécepteur spécialisé dans 
la détection du dioxyde de carbone (en hypoxie) ou, dans une moindre 
mesure, de la diminution du pH sanguin. Son activation déclenche une 
hyperpnée. Il est associé aux afférences du IX qui se projettent sur le 
noyau solitaire caudal de la moelle allongée (bulbe). Le sinus carotidien 


qui est situé dans une région de l'artère carotide dont les parois sont 
amincies, contient des récepteurs encapsulés et des récepteurs à termi¬ 
naison nerveuse libre, qui sont sensibles à l'étirement. Ces récepteurs 
à l'étirement constituent des barorécepteurs sensibles à l'augmentation 
de la pression artérielle, qui provoquent une bradycardie réflexe et une 
diminution de la pression artérielle par le biais des afférences primaires 
du IX qui se projettent sur le noyau solitaire caudal. 
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Figure 9.12 La peau et ses nerfs 

La peau contient un grand nombre de récepteurs, d'adaptation 
rapide ou lente, qui transduisent des stimuli mécaniques et la défor¬ 
mation en stimuli électriques dans les fibres afférentes primaires 
(cf. fig. 9.9). Les terminaisons nerveuses libres sont principalement 
associées aux nocicepteurs, arborisations périphériques d'axones 
amyéliniques. Quelques nocicepteurs et thermorécepteurs sont 


associés à de petits axones myélinisés. Ces axones véhiculent la 
sensibilité protopathique par le système lemniscal spinothalamique 
et spinoréticulaire. Les récepteurs encapsulés sont plus comple¬ 
xes et véhiculent la sensibilité épicritique au système lemniscal 
médial de la colonne dorsale; ils sont associés à de gros axones 
myélinisés. 
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Figure 9.13 Jonction neuromusculaire et neurotransmission 


Les axones du motoneurone périphérique font synapse avec les 
fibres du muscle squelettique par une invagination de leurs termi¬ 
naisons correspondant à la jonction neuromusculaire : c'est la pla¬ 
que motrice. L'axone du motoneurone perd à cet endroit sa gaine 
de myéline et se ramifie à son extrémité dans une «gouttière» à 
l'intérieur de la fibre musculaire, où ses terminaisons sont recou¬ 
vertes d'une couche du cytoplasme de cellules de Schwann. La 
membrane post-synaptique comporte de nombreux replis. Quand 
un potentiel d'action arrive sur la terminaison axonale, des cen¬ 
taines de vésicules synaptiques libèrent en même temps leurs 
quanta d'acétylcholine dans la fente synaptique. L'acétylcholine 
se lie aux récepteurs nicotiniques du sarcolemme musculaire, 
permettant l'initiation d'un potentiel local, le potentiel de plaque 
motrice (PPM). Celui-ci est en général d'amplitude suffisante pour 
déclencher un potentiel d'action musculaire, donc la contraction 
de la fibre musculaire. Chaque fibre musculaire possède une seule 
jonction neuromusculaire, mais un motoneurone innerve plusieurs 
fibres musculaires. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Un potentiel d'action qui envahit la plaque motrice résulte en la libéra¬ 
tion de multiples quanta (vésicules) d'acétylcholine par l'intermédiaire 
d'une augmentation de calcium intracellulaire. L'acétylcholine libérée 
se fixe sur les récepteurs nicotiniques de la membrane post-jonction¬ 
nelle avec pour conséquence une contraction musculaire (couplage 
excitation-contraction). Dans la myasthénie, les anticorps dirigés contre 
les récepteurs nicotiniques diminuent considérablement le nombre de 
récepteurs actifs disponibles pour la fixation d'acétylcholine. La taille et 
le nombre des quanta d'acétylcholine a l'air normal. La conséquence est 
une fatigabilité au moindre effort des muscles impliqués avec des ten¬ 
tatives répétées de contraction. Les muscles oculaires, facial et bulbaire 
sont les plus fréquemment atteints dans cette maladie, qui se manifeste 
alors par un ptosis, une tête qui tombe, une diplopie avec strabisme, une 
dysarthrie, une dysphonie et une dysphagie. Les muscles des membres 
(surtout proximaux) sont atteints au cours de la progression de la mya¬ 
sthénie. Les muscles ne sont ni faibles ni atrophiques car ils ne sont pas 
dénervés; les réflexes d'étirement musculaire ou ostéotendineux sont 
présents. 
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A. Muscle lisse 


B. Glande sub-mandibulaire 


C. Tissu lymphoïde (rate) 





Lumière du vaisseau sanguin 

Zone adventitielle 
C e ^ u ' es de la jonction 

musculaires neuroeffectrice 


Terminaisons sympathiques distribuées 
parmi les lymphocytes T dans la gaine 
lymphoïde périartériolaire 


Cellules musculaires lisses (coupées) 
Cellule de Schwann engainant 
les axones d'un nerf Terminaisons 


Varicosités 


Cellule de Schwann Cellules musculaires 
engainante lisses 


. Perkins 


Terminaison sympathique 


Cellules muqueuses 

Cellule de 
Schwann 
engainant 
les axones 
d'un nerf 


Varicosités 

Cellule de 
Schwann 

pnoainantp 


Cellules 
séreuses 

Terminaison 


parasympathique 


Varicosité 

Cellule de Schwann 
engainant les axones 
d'un nerf 


Figure 9.14 Jonctions neuroeffectrices 

Les axones post-ganglionnaires du système nerveux autonome for¬ 
ment des jonctions neuroeffectrices avec le muscle cardiaque, les 
muscles lisses (A), les glandes sécrétrices (B), les cellules métaboli¬ 
ques (telles que les hépatocytes, les adipocytes) et les cellules du sys¬ 
tème immunitaire (C). Ces terminaisons utilisent principalement la 
noradrénaline pour le système sympathique et l'acétylcholine pour 
le système parasympathique. Elles ne constituent pas des synapses 
classiques comme dans le système nerveux central ou au niveau des 
plaques motrices, mais réalisent des jonctions neuroeffectrices en 
libérant le neurotransmetteur dans l'espace interstitiel. Ceci permet 


une diffusion étendue du neurotransmetteur à libération paracrine 
qui déclenche la réponse post-synaptique des cellules disposant 
des récepteurs correspondants (dont un grand nombre des cellules 
du système immunitaire). Des contacts plus proches sont observés 
parfois, comme dans les jonctions neuroeffectrices entre le système 
sympathique et les lymphocytes. Les cellules musculaires lisses 
qui ne sont pas innervées par ces jonctions neuroeffectrices sont 
reliées entre elle par des jonctions communicantes (gap junctions) 
et peuvent ainsi se contracter en même temps que leurs voisines 
innervées. 
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Niveaux des principaux dermatomes 

C5 Clavicules 

C5, C6, C7 Partie latérale des membres supérieurs 

C8, Tl Partie médiale des membres supérieurs 

C6 Pouce 

C6, C7, C8 Main 
C8 Annulaire et auriculaire 

T4 Mamelons 


T10 
Tl 2 

L1, L2, L3, L4 
L4, L5, SI 
L4 

L5, SI, S2 
SI 

S2, S3,S4 


Ombilic 

Région inguinale ou de l'aine 

Parties antérieure et interne des membres inférieurs 

Pied 

Partie interne du gros orteil 

Parties postérieure et externe des membres inférieurs 

Bord latéral du pied et du petit orteil 

Périnée 


Figure 9.15 Distribution des dermatomes 


Un dermatome est une région cutanée innervée par une seule racine 
spinale; les corps cellulaires correspondants sont localisés dans les 
ganglions rachidiens des racines dorsales. Les racines des nerfs spi¬ 
naux se distribuent aux différentes structures selon leur origine seg¬ 
mentaire au niveau de la moelle. Les dermatomes des racines spinales 
adjacentes se recoupent. De ce fait, une section ou une lésion d'une 
seule racine dorsale entraîne une hypoesthésie (diminution de la sen¬ 
sibilité) et non une anesthésie (perte totale de la sensibilité) dans la 
région correspondant au dermatome principal, comme cela est mon¬ 
tré dans la figure. 

Pour que l'anesthésie d'un dermatome survienne, au moins trois raci¬ 
nes dorsales doivent être lésées : la racine principale qui innerve le 
dermatome, mais aussi les racines sus-jacente et sous-jacente. En 


revanche, une lésion irritative telle que celle produite par la hernie 
d'un disque intervertébral peut provoquer une douleur aiguë irra¬ 
diante dans le territoire du dermatome lésé. Au fur et à mesure que 
les bourgeons des membres inférieurs se développent, émergent les 
racines nerveuses qui correspondent au cœur mésodermique et à la 
couverture ectodermique. Les membres inférieurs se développent en 
rotation selon un axe longitudinal avec pour conséquence une orien¬ 
tation oblique des dermatomes (cf. fig. 8.6). Les dermatomes L1 et L2 
se retrouvent adjacents aux dermatomes S2 et S3 à cause des segments 
intermédiaires qui migrent plus distalement. La connaissance des der¬ 
matomes est importante pour identifier la localisation des lésions des 
racines spinales et les distinguer des lésions plus périphériques du 
système nerveux. 
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Nerfs issus de la division mandibulaire 
du nerf trijumeau (V 3 ) 

Nerf mentonnier- 

Nerf buccal- 

Nerf auriculotemporal - 


Branche auriculaire du nerf vague (X) 


Branches issues du plexus cervical 

Petit nerf occipital (C2, 3) 

Grand nerf auriculaire (C2, 3) 

Nerf cervical transverse (C2, 3) 
Nerfs supraclaviculaires (C3, 4) 


Branches médiales des rameaux 
dorsaux des nerf spinaux cervicaux 


Grand nerf occipital (C2) 


3 e nerf occipital (C3) 


Succession des 4 e , 5 e , 6 e 
et 7 e nerfs en-dessous 


Nerfs issus de la division 
ophtalmique du nerf trijumeau (V^ 

Nerf supraorbitaire - 

Nerf supratrochléaire - 

Branche palpébrale du nerf lacrymal 

Nerf infratrochléaire- 

Branche nasale externe du nerf 
ethmoïdal antérieur----- 


Nerfs issus de la division maxillaire 
du nerf trijumeau (V 2 ) 

Nerf infraorbitaire - 


Nerf zygomaticofacial 


Nerf zygomaticotemporal 


Nerf trijumeau (V) 




Rameaux dorsaux des nerfs spinaux 
cervicaux 


Note : branche auriculaire du nerf vague 
destinée au méat acoustique externe 
et à une petite portion de la face 
postéromédiale de l'auricule 


Branches issues du plexus cervical 


Figure 9.16 Nerfs cutanés de la tête et du cou 


Les nerfs cutanés de la tête et du cou dérivent des rameaux dorsaux 
des nerfs spinaux cervicaux, des branches du plexus cervical et des 
trois divisions du nerf trijumeau (V). 
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Glande parotide 

Artère et veine faciales 

Glande submandibulaire 

Muscle mylohyoïdien 

Nerf hypoglosse (XII) 

Muscle digastrique (chef antérieur) 

Artère linguale 

Artère carotide externe 

Artère carotide interne 

Muscle thyrohyoïdien 

Artère thyroïdienne supérieure 

Muscle omohyoïdien (chef supérieur) {coupé) 

* . - S Racine supérieure 

Anse cervicale s n . . p . 

Racine inferieure 

Muscle sternohyoïdien 

Muscle sternothyroïdien 

Veine jugulaire interne 

Artère carotide commune 

Artère thyroïdienne inférieure 

Nerf vague (X) 

Artère vertébrale 

Tronc thyrocervical 

Artère et veine sous-clavières 


Grand nerf auriculaire 

Petit nerf occipital 

Muscle sternocléidomastoïdien 
{coupé, relevé) 

Muscle stylohyoïdien 

Muscle digastrique (chef postérieur) 

Nerf spinal C2 (rameau ventral) 

Nerf accessoire (XI) 

Nerf spinal C3 (rameau ventral) 

Muscle élévateur de la scapula 

Muscle scalène moyen 

Muscle scalène antérieur 

Nerf spinal C5 (rameau ventral) 

Artère cervicale superficielle 

Nerf phrénique 

Muscle omohyoïdien 


(chef inférieur) {coupé) 


Plexus cervical 

(5 : rameau gris du ganglion 
cervical supérieur sympathique) 


Branche destinée au muscle géniohyoïdien 
Branche destinée au muscle thyrohyoïdien 

Anastomose au nerf vague 


Nerf hypoglosse (XII) 


Plexus brachial 
Artère scapulaire dorsale 
Artère suprascapulaire 

Nerf accessoire (XI) 

Grand nerf auriculaire 
Petit nerf auriculaire 


Branches destinées aux muscles droit 
antérieur et latéral de la tête, et long 
de la tête 


Nerfs cervicaux transverses 


Branches destinées aux muscles longs 
du cou et de la tête 


Branche destinée au muscle omohyoïdien 
(chef supérieur) 
( Racine supérieure 
' Racine inférieure 


Anse cervicale \ 


Branche destinée au muscle sternothyroïdien 
Branche destinée au muscle sternohyoïdien 

Branche destinée au muscle omohyoïdien 
(chef inférieur) 
Nerfs supraclaviculaires 


Branches destinées aux muscles scalène 
et élévateur de la scapula 


Figure 9.17 Plexus cervical in situ 


Ce dessin du plexus cervical in situ et sa représentation schématique 
(en bas) montrent la distribution des branches issues des racines CI à 
C4 aux nerfs périphériques et aux muscles qui leur sont associés. 
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Nerf grand occipital 
(du rameau dorsal de C2) 



Nerf accessoire (XI) 


M. sterno-hyoïdien 


Anse cervicale 
(anse de l'hypoglosse) 


M. sterno-cléido-mastoïdien 
(partie inférieure) 


Nerfs supra-claviculaires 
(médial, intermédiaire et latéral) 


Nerf hypoglosse (XII) 
Muscle génio-hyoïdien 


M. omo-hyoïdien 
M. sterno-thyroïdien 


Anastomose au plexus 
brachial 


Nerf grand auriculaire 


Muscle thyro-hyoïdien 


Racine supérieure de l'anse 
cervicale (portion descendante 
de l'hypoglosse) 

Racine inférieure de l'anse 
cervicale (portion descendante 
du plexus cervical) 

Nerf cervical transverse 


Nerfs des M. droit antérieur 

et latéral de la tête, 

des M. longs de la tête et du cou 

Nerfs des M. longs de la tête 

et du cou et M. élévateur de la scapula 

Muscle trapèze 

Nerfs des M. long du cou, 
scalènes antérieur et moyen 


Nerf petit occipital 


M. sterno-cléido-mastoïdien 
(partie supérieure) 


Fibres motrices 
Fibres sensorielles 
Fibres proprioceptives 



Figure 9.18 Plexus cervical _ 

Le plexus cervical est situé en dessous du muscle sternocléidomas- 
toïdien. Ses terminaisons nerveuses contiennent les fibres motrices 
destinées à de nombreux muscles du cou et au diaphragme. Ses fibres 
sensitives véhiculent les informations extéroceptives provenant du 
cuir chevelu, du cou et du thorax ainsi que les informations proprio¬ 
ceptives des muscles, des tendons et des articulations. Les fibres sudo- 
motrices et vasomotrices sympathiques empruntent ce plexus vers les 
vaisseaux sanguins et les glandes. Les rameaux superficiels perforent 
le fascia cervical pour innerver les structures cutanées superficielles; 
les rameaux profonds se distribuent pour l'essentiel aux muscles et 
aux articulations. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le plexus cervical est formé des rameaux primaires antérieurs issus de 
C1-C4, en profondeur du muscle sternocléidomastoïdien et devant les 
muscles scalène moyen et élévateur de la scapula. Les branches sensiti¬ 
ves incluent les grand et petit nerfs occipitaux, le grand nerf auriculaire, 
les nerfs cutanés cervicaux et les nerfs supraclaviculaires. Les branches 
motrices incluent l'anse de l'hypoglosse, les branches destinées aux 
muscles scalène moyen et élévateur de la scapula, le nerf phrénique 
et les branches au nerf spinal accessoire. Les lésions du plexus cervi¬ 
cal sont rares, la plupart du temps d'origine traumatique, tumorale ou 
séquellaire de l'endartériectomie carotidienne. L'atteinte des branches 
motrices résulte en une paralysie de l'élévation de l'épaule et de la rota¬ 
tion et de la flexion de la tête lorsqu'il y a une atteinte du nerf spinal 
accessoire. L'atteinte des branches sensitives résulte en une diminution 
de la sensibilité cutanée ou bien en une douleur et des paresthésies dans 
les régions de la tête et du cou innervées par ces branches. 
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Rameaux phrénico-abdominau: 
des nerfs phréniques 
(vers la face inférieure 
du diaphragme) 


Plèvre 

médiastinale 


Plèvre 

médiastinale 


Rameaux 

ventraux 


Muscle scalène antérieur 
Artère carotide commune droite 
Plexus brachial 

Nerf phrénique droit 

Artère sub-clavière droite 
Nerf vague (X) droit 

Artère thoracique interne 

Tronc brachio¬ 
céphalique 

Artère péricardiaco- 
phrénique droite 

Veine cave 
supérieure 

Rameau 
péricardique 
du nerf phrénique' 

Racine du 
poumon droit* 

Plèvre dipahragmatique' 

(coupée) 


I Rameaux 
| ventraux 
C5 J 


Innervation du diaphragme 


Muscle scalène antérieur 


Plexus brachial 


Nerf phrénique gauche 

Artère sub-clavière gauche 
Artère carotide commune gauche 
Nerf vague (X) gauche 

Artère thoracique interne 
Nerfs cardiaques thoraciques 
Artère péricardiaco-phrénique gauche 

Nerf récurrent laryngé gauche 

Racine du poumon gauche 


Nerfs phréniques 
(moteur et sensoriel) 


Nerfs intercostaux inférieurs 
(innervation sensorielle 
uniquement de la partie 
inférieure du diaphragme) 


Figure 9.19 Nerf phrénique _ 

Les nerfs phréniques droit et gauche sont les nerfs moteurs du 
diaphragme. Ils proviennent des racines ventrales C3, C4 et C5. Le 
nerf phrénique contient également des fibres sensitives qui innervent 
le péricarde fibreux, la plèvre médiastinale et les zones centrales de 
la plèvre diaphragmatique. Des fibres nerveuses post-ganglionnaires 
sympathiques suivent également le trajet de ce nerf. La contraction 
coordonnée du diaphragme repose sur le contrôle central des déchar¬ 
ges des motoneurones périphériques via des bouquets dendritiques de 
la moelle spinale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les nerfs phréniques sont issus des racines ventrales C3-C5 et fournis¬ 
sent l'innervation motrice du diaphragme. Les lésions du nerf phréni¬ 
que surviennent en général dans le médiastin et non pas dans le plexus 
cervical. Il peut s'agir de gros ganglions médiastinaux, d'anévrysmes 
aortiques, de tumeurs médiastinales, de séquelles de chirurgie, de 
démyélinisation lors d'un syndrome de Guillain-Barré. Une lésion uni¬ 
latérale résulte en une paralysie d'un hémidiaphragme du même côté, 
toléré au repos, mais pas à l'effort. Les atteintes bilatérales sont respon¬ 
sables d'une dyspnée sévère et d'hypoventilation. 
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M. trapèze 

Tronc nerveux spinal 



M. érecteur du rachis 


Branche médiale 
et branche latérale 
du rameau dorsal 


Nerf intercostal 
(rameau ventral). 


Fenêtre 7^^. 
.découpée dans le^ 
M. intercostal intime 


Ligaments' 1 
costo- ' 

transversaires 


M. intercostal interne nH 

' Rameau collatéral I 1 
rejoignant le rameau 1 \ 

cutané principal antérieur 


Membrane intercostale 

postérieure recouvrant Rameau œmmunicant 
le M. intercostal externe 

ansverse-y Origine , 

\ Cartilage du diaphragme^gg 
roit \ costaK i ■■ "Ta éÊ/Ttfi 


Ganglion spinal 
Racine dorsale 
Racine ventrale 

Rameau méningé 


Rameau collatéral du nerf intercostal 

M. sub-costaux 

M. intercostal externe 

M. intercostal interne 

M. intercostal intime 

M. dorsal latissimus 

M. dentelé 
antérieur 


Rameaux communicants 
(blancs et gris)- ! 


M. abdominal transverse 


Nerfs splanchniques 
thoraciques 


Tronc sympathique 


Rameaux M. abdominal droit 

cutanés antérieurT^Si 
du nerf intercostal 


> Rameau cutané latéral 
du nerf intercostal 

"Rameau cutané antérieur 
du nerf intercostal 


M. intercostal interne 

M. intercostal externe 

Membrane du M. intercostal 
externe 


M. oblique externe 


Ligne blanche' 

m 


Figure 9.20 Nerfs thoraciques _ 

Les douze paires de nerfs thoraciques proviennent des racines dorsa¬ 
les et ventrales des segments médullaires correspondants. Ces nerfs ne 
forment pas de plexus. Ils donnent des rameaux sensitifs cutanés aux 
dermatomes thoraciques et aux structures musculaires plus profondes, 
aux vaisseaux, au périoste, à la plèvre pariétale, au péritoine et au tissu 
mammaire. Les nerfs thoraciques constituent également l'innervation 


motrice des muscles des parois thoracique et abdominale. Des fibres 
pré- et post-ganglionnaires sympathiques les accompagnent le long 
de leur trajet dans la chaîne sympathique. Les muscles des parois 
thoracique et abdominale, innervés par ces nerfs, servent de muscles 
respiratoires accessoires et compensent partiellement en cas de lésion 
du nerf phrénique. 
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5 racines 

(rameaux ventraux) 
N. scapulaire dorsal (C5) 


3 troncs 


3 divisions ventrales 
3 divisions dorsales 


N. suprascapulaire 
(C5, C6)\ 


Destiné au 
N. phrénique 

XC5) I „- 


Destiné 

au M. subclavier 
(C5, C6) \ 


N. pectoral latéral 
(C5, C6, C7) 


N. thoracique 
long 

(C5, C6, C7) 


Anastomose 
de T2 

-Destiné aux M. longs 
du cou et des scalèneî 
(C5, C6, C7, C8) 

1 er nerf intercostal 


N. sub^, 
scapulaire 
supérieur 
(C5, C6L<- 


Anastomose 
de C4 


Rameau 

dorsal 




3 faisceaux 


Branches 
terminales 

(2 branches 
naissent 
de chacun 
des faisceaux) 

N. musculocutané 
([C4], C5, C6, C7) 

N. axillaire 

(C5, C6) 

N. radial 
(C5, C6, C7, 

C8,T1) 

N. médian 
([C5], C6, C 7, 
C8,T1) 

Certains territoires 
sont inconstants 


Nerf uInaire 
([C7], C8, Tl) 


■ N. pectoral médial (C8, Tl ) 

' N. cutané médial de l'avant-bras (C8, Tl) 
• N. cutané médial du bras (Tl) 

N. thoracodorsal ou subscapulaire moyen (C6, C7, C8) 


Branches supraclaviculaires 

Venant des racines du plexus 

Aux M. longs du cou et aux scalènes C5, C6, C7, C8 


N. scapulaire dorsal C5 

Branche au nerf phrénique C5 

N. thoracique long C5, C6, C7 

Venant du tronc supérieur 
N. suprascapulaire C5, C6 

Au M. subclavier C5, C6 


Branches infraclaviculaires 

Venant du faisceau latéral 
N. pectoral latéral C5, C6, C7 

N. musculocutané (C4), C5, C6, C7 

Racine latérale du N. médian (C5), C6, C7 
Venant du faisceau médial 
N. pectoral médial C8, Tl 

N. cutané médial du bras Tl 

N. cutané médial de l'avant-bras C8T1 


N. ulnaire (C7), C8, Tl 

Racine médiale du N. médian C8, Tl 

Venant du faisceau postérieur 
N. subscapulaire supérieur C5, C6, (C7) 
N. subscapulaire inférieur C5, C6 

N. axillaire (huméral circonflexe) C5, C6 

N. thoracodorsal C6, C7, C8 

N. radial C5, C6, C7, C8 


Figure 9.21 Plexus brachial 

Le plexus brachial est formé de la réunion des racines ventrales C5, 
C6, C7, C8 et Tl et, dans une moindre mesure, C4. Il contient égale¬ 
ment des fibres sensitives et sympathiques. Les racines donnent nais¬ 
sance à trois troncs, trois divisions ventrales et dorsales, trois faisceaux 
(cordons) et de nombreuses branches terminales qui vont constituer 
les nerfs périphériques. Ce plexus est très vulnérable aux traumatis¬ 
mes obstétricaux (paralysie du plexus supérieur) qui sont responsables 
d'une paralysie des muscles deltoïde, biceps, brachial et brachioradial. 
Les muscles des mains sont épargnés par le déficit moteur. Il existe de 
plus une hypoesthésie dans le territoire du deltoïde et du bord radial 
de l'avant-bras et de la main. La compression du plexus inférieur par 
une côte cervicale (C8, Tl) est responsable d'une paralysie des petits 
muscles et des fléchisseurs de la main, avec une hypoesthésie dans le 
territoire ulnaire et un possible syndrome de Claude Bernard-Horner. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les lésions du plexus brachial supérieur (contributions de C5 et C6 sur¬ 
tout) peuvent être secondaires aux lésions d'irradiation, aux tumeurs, 
d'origine congénitale ou encore traumatiques causées par un accou¬ 
chement difficile. Dans ce dernier cas, la traction exercée sur le plexus 


brachial est causée par un déplacement de la tête du côté opposé et un 
abaissement de l'épaule du même côté (paralysie d'Erb-Duchenne). Il en 
résulte une paralysie de l'abduction de l'épaule et de la rotation externe 
et une paralysie de la flexion du coude (atteinte du motoneurone inner¬ 
vant les muscles deltoïde, supraspinatus, infraspinatus, biceps, supina- 
tor et brachioradialis). Le bras pend en rotation interne et l'avant-bras est 
en pronation. Les réflexes ostéotendineux bicipital et C5 sont absents. 
Il existe une hypoesthésie dans la région du deltoïde et le long du bord 
radial de l'avant-bras. 

Les lésions du plexus inférieur (contributions de C8 et Tl surtout) peu¬ 
vent être secondaires à une traction exagérée sur un bras en abduction 
lors d'un accouchement par le siège (syndrome de Déjerine-Klumpke), 
à une tumeur apicale pulmonaire ou d'autre origine, une côte cervi¬ 
cale ou une lésion d'irradiation. Il en résulte une paralysie de la flexion 
des doigts et une paralysie de tous les petits muscles de la main, qui 
prend un aspect en griffe. Une hypoesthésie est présente le long du bord 
médial de l'avant-bras et de la main. Un syndrome de Claude Bernard- 
Horner ipsilatéral peut être vu lors de la compression des fibres pré¬ 
ganglionnaires issues de Tl vers le ganglion cervical supérieur, avec un 
ptosis, un myosis et une hémianhydrose. 
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Note : Délimitation schématique des dermatomes, selon Keegan et Garett, apparaissant comme des 
segments distincts; en réalité, les dermatomes adjacents se chevauchent partiellement (Fôrster en 
propose une autre représentation.) 


Vue antérieure 


Vue postérieure 


Figure 9.22 Dermatomes du membre supérieur 


En raison de la distribution des fibres nerveuses à l'intérieur du plexus 
brachial et des échanges des fibres sensitives et motrices entre les 
différents troncs, divisions et cordons, la distribution segmentaire 
ordonnée des dermatomes cervicaux perd de sa clarté. Pourtant, l'ar¬ 
rangement des dermatomes des membres supérieurs s'explique par le 


développement des bourgeons des membres lors de l'embryogenèse. 
Les dermatomes les plus proximaux sont des bandes situées le long 
des bords latéraux des membres, tandis que les plus distaux sont situés 
à leur face médiale. 
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Vue antérieure (palmaire) 


Vue postérieure (dorsale) 


N. supra-claviculaires 
(issus du plexus 
cervical - C3, C4) 


N. axillaire 
N. cutané latéral 
supérieur du bras 
(C5, C6)- 



-N. supra-claviculaires 
(issus du plexus 
cervical - C3, C4) 


N. axillaire 
N. cutané latéral 
supérieur du bras 
(C5, C6) 



N. cutané latéral 
de l'avant-bras 
(C5, C6, [C7]) 

(partie terminale / 

du N. musculocutané) 



N. radial 

Rameau superficiel 
(C6, C7, C8) 



< - 

Rameau 

palmaire 

Rameaux 

digitaux 

palmaires 


N. ulnaire (C8,T1) 


Rameau dorsal 
et rameaux 
digitaux dorsaux 

Rameaux 
digitaux 
palmaires 
propres 



N. radial 

Rameau superficiel 
et rameaux digitaux 
dorsaux (C6, C7, C8) 



N. médian 
Rameaux digitaux 
palmaire propres 


N. médian 
Rameau palmaire, 
et rameaux 
digitaux 
palmaires 
(C6, C7, C8) 

Note : la séparation entre l'innervation ulnaire et radiale du dos de la main est variable et peut se faire au milieu du 3 e doigt au lieu du milieu du 4 e doigt comme cela est montré ici 


Figure 9.23 Innervation cutanée du membre supérieur 

L'innervation cutanée du membre supérieur dépend des nerfs mus- d 
culocutané, axillaire, radial médian et ulnaire. Ces nerfs constituent c 
les terminaisons du plexus brachial. À la différence des racines dorsa- a 
les, il n'y a pas de recoupement dans la distribution cutanée sensitive c 


des nerfs périphériques au membre supérieur. De ce fait, une lésion 
ou une compression d'un nerf périphérique a pour conséquence une 
anesthésie ou encore une douleur et des paresthésies dans le territoire 
correspondant. 














9. Système nerveux périphérique - Somatique 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 


159 



Nerf dorsal de la scapula (C5) 
Nerf supra-scapulaire (C5, C6) 
Nerf axillaire (C5, C6) et 
Nerf radial (C5, C6, C7, C8, Tl) 
Vue postérieure, au-dessus du coude 


Muscle élévateur 
de la scapula 
(innervé également 
par des rameaux 
de C5 et C6) 


Muscle deltoïde 
Muscle petit rond 

Nerf axillaire 


Muscle petit 
rhomboïde 


Nerf cutané 
latéral supérieur 
du bras 

Nerf radial 


Nerf sub-scapulaire inférieur 

Nerf cutané postérieur du bras 
(rameau du nerf radial 
dans la fosse axillaire) 

Long chef 

Muscle triceps , r , 
brachial ^ Chef latéral 

Chef médial 

Tendon du triceps brachial 
Epicondyle médial 
Olécrâne 


Muscle court extenseur 
radial du carpe 


Nerf dorsal de la scapula Nerf supra-scapulaire 

Muscle 


supra-épineux 

(muscle 


Muscle grand 
rhomboïde 


Nerf cutané 
latéral inférieur 
du bras 


Nerf cutané 
postérieur 
de l'avant-bras 


Septum 

intermusculaire 

latéral 


Muscle brachial 
(partie latérale) 


Muscle brachio-radial 


Muscle long extenseur 
radial du carpe 


Muscle anconé 
Muscle extenseur des doigts 
Muscle extenseur ulnaire du carpe 


Muscle infra-épineux 
(muscle infraspinatus) 
Muscle grand rond 


Figure 9.24 Nerfs scapulaire, axillaire et radial au-dessus du coude 


Le nerf scapulaire dorsal (C5) innerve l'élévateur de la scapula et 
les muscles rhomboïdes; il aide à l'élévation et à l'adduction de la 
scapula et donc à la rapprocher de la colonne vertébrale. Une lésion 
de ce nerf a pour conséquence un déplacement latéral du bord ver¬ 
tébral de la scapula et une atrophie des muscles rhomboïdes difficile 
à mettre en évidence. Le nerf suprascapulaire (C5, C6) innerve les 
muscles supraspinatus et infraspinatus; il aide à l'élévation et à la 
rotation externe du bras. Une lésion de ce nerf conduit à une fai¬ 
blesse de l'abduction et de la rotation externe du bras lors de l'initia¬ 
tion du mouvement (sur les 15 premiers degrés). Le nerf axillaire (C5, 
C6) innerve le deltoïde et le petit rond; il aide à l'abduction du bras 
à l'horizontale et à la rotation externe du bras. Une lésion de ce nerf, 


par luxation de l'épaule ou fracture du col chirurgical de l'humérus, 
conduit à une atrophie du deltoïde et à une faiblesse d'abduction 
du bras lorsque le mouvement a débuté et est situé entre 15° et 90°, 
et à une hypoesthésie de la moitié inférieure du deltoïde. Le nerf 
radial (C5, C6, C7, C8) innerve dans le bras le triceps, l'anconé, le 
brachioradial, l'extenseur radial du carpe, l'extenseur commun des 
doigts et les muscles supinateurs. Une lésion de ce nerf, par fracture 
de la diaphyse humérale au niveau de la gouttière humérale, est 
responsable d'une paralysie de l'extension et de la flexion du coude, 
ainsi que d'une paralysie de la supination de l'avant-bras. La main 
a un aspect tombant, du fait du déficit de l'extension du poignet et 
des doigts. 
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Nerf radial 

Rameau superficiel 
Rameau profond terminal 
Épicondyle latéral 

Muscle anconé 
Muscle brachio-radial 
Muscle long extenseur radial du carpe 
Muscle supinateur 

Muscle court extenseur radial du carpe 

Muscle extenseur ulnaire du carpe 

Muscle extenseur des doigts 
et muscle extenseur de l'auriculaire 

Muscle extenseur propre de l'index 

Muscle long extenseur du pouce 

Muscle long abducteur du pouce 

Muscle court extenseur du p ouce 


Nerf radial à l'avant-bras 
(C5, C6, C7, C8,T1) 

(vue de derrière 
et légèrement latérale) 


Groupe des muscles 
extenseurs-supinateurs 


Nerf interosseux postérieur 
(rameau profond du nerf radial) 

Rameau superficiel du nerf radial 




Issu 
du nerf < 
axillaire 


Nerf cutané 
latéral 
supérieur 
du bras 


digitaux dorsaux 


Nerf cutané 
latéral 
inférieur 
du bras 

Nerf cutané 
Issus postérieur 

du nerf -< du bras 
radial Nerf cutané 

postérieur 
de l'avant-bras 

Rameau 
superficiel 
du nerf radial 

Innervation cutanée 
des nerf radial et axillaire 



Figure 9.25 Nerf radial à l'avant-bras _ 

Dans l'avant-bras, le contingent moteur du nerf radial (C6, C7, C8) 
innerve les muscles extenseur radial du carpe, extenseur commun des 
doigts, extenseur du 5 e doigt, extenseur ulnaire du carpe, supinateur, 
long abducteur du pouce, court et long extenseurs du pouce et exten¬ 
seur propre de l'index. Le contingent sensitif innerve la partie postérieure 
et supérieure du bras, une zone étendue postérieure de l'avant-bras et 


la partie postérieure de la main et du pouce, ainsi que la partie dorsale 
et latérale des 2 e , 3 e et de la moitié du 5 e doigts. Une lésion de ce nerf 
conduit à la paralysie de l'extension et de la flexion du coude, de la 
supination de l'avant-bras, de l'extension du poignet et des doigts, de 
l'abduction du pouce et à une perte de la sensibilité de la partie posté¬ 
rieure de l'avant-bras et du dos de la main dans le territoire du radial. 
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Nerf musculocutané (C5, C6, C7) 
(seuls les muscles innervés par le nerf 
musculocutané sont représentés ici) 


Nerf musculocutané 


Muscle coraco-brachial 


Muscle biceps brachial 


Muscle brachial 


Rameau articulaire 


Nerf cutané latéral 
de l'avant-bras 


Rameau antérieur 


Rameau postérieur 


Faisceau médial 
du plexus brachial 

Faisceau postérieur 
du plexus brachial 

Faisceau latéral 
du plexus brachial 


Nerfs cutanés médiaux 
de l'avant-bras et du bras 


Nerf ulnaire 


Nerf médian 


Nerf radial 


Nerf axillaire 


Innervation 

cutanée 


Figure 9.26 Nerf musculocutané _ 

Le nerf musculocutané (C5, C6), par son contingent moteur, innerve 
le biceps brachial, le coracobrachial et le brachial; il aide à la flexion 
du bras, à la supination de la partie inférieure du bras et à l'élévation 
et à l'adduction du bras. Par son contingent sensitif, il innerve la partie 


latérale de l'avant-bras. Une lésion de ce nerf, par fracture de l'humé¬ 
rus, a pour conséquence une amyotrophie de ces muscles, une fai¬ 
blesse de la flexion du bras en supination et une perte de la sensibilité 
de la partie latérale de l'avant-bras. 
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Rameaux dorsaux 
des 2 e et 3 e phalanges 


Anastomose 
au nerf ulnaire 


CommunsT *^ er ^ s 
> digitaux 
Propres J pa ] ma i re s 


Innervation cutanée 


Nerf médian (C6, C7, C8, Tl) 

(seuls les muscles innervés 

par le nerf médian sont représentés ici) 

Nerf musculocutané 


Nerf médian 

Muscle rond pronateur (chef huméral) 
Rameau articulaire 


Muscle fléchisseur radial du carpe 


Muscle long palmaire 


Muscle rond pronateur (chef ulnaire) 


1 er et 2 e muscles lombricaux 


Retinaculum 
des fléchisseurs 


Faisceau médial 
du plexus brachial 

Faisceau postérieur 
du plexus brachial 

Faisceau latéral 
du plexus brachial 

Nerf cutané médial 
du bras 


Nerf cutané médial 
de l'avant-bras 


Nerf axillaire 


Nerf radial 


Nerf ulnaire 


Muscle fléchisseur superficiel des doigts ( relevé ) 

Muscle fléchisseur profond des doigts - 

(partie latérale innervée par le nerf 
interosseux antérieur ; partie médiale 
innervée par le nerf ulnaire) 

Nerf interosseux antérieur 

Muscle long fléchisseur du pouce 
Muscle carré pronateu 
Rameau palmaire 


Court abducteur du pouce 

Opposant du pouce 

Chef superficiel du court 
fléchisseur du pouce 
(chef profond innervé 
par le nerf ulnaire) 


Figure 9.27 Nerf médian 

Le nerf médian (C5, Tl ), par son contingent moteur, innerve le fléchis¬ 
seur radial du carpe, le rond pronateur, le long palmaire, les fléchis¬ 
seurs superficiels et profonds des doigts, le long fléchisseur du pouce, 
le court abducteur du pouce, le court fléchisseur du pouce, l'opposant 
du pouce et les muscles lombricaux de l'index et du majeur. Par son 
contingent sensitif, il innerve la paume de la main, le pouce, l'index, 


le majeur et la partie latérale de l'annulaire. Une lésion (au canal car- 
pien) provoque un déficit de la flexion des doigts, de l'abduction et de 
l'opposition du pouce et une perte de la sensibilité ou une sensation 
douloureuse dans le territoire sensitif du médian, qui irradie souvent 
au poignet. Une lésion plus haut située est responsable d'un déficit de 
la pronation de la main. 
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1 er et 2 e lombricaux 


Nerfs digitaux 


Nerf médian 


Ligament 
transverse 
du carpe 


Canal carpien 


Opposant du pouce 

Court fléchisseur 
du pouce 


Branche palmaire cutanée 
du nerf médian 


Muscles thénariens 
(court abducteur du pouce) 


Distribution des branches du nerf médian dans la main 



Nerf ulnaire dans 
le canal de Guyon 


Ligament transverse du carpe 
(toit du canal carpien) 


Tendons des 
fléchisseurs 
dans le canal carpien 


Nerf médian dans 
le canal carpien 


Les activités répétées ou certaines conditions 
pathologiques qui augmentent le contenu et la pression 
dans le canal carpien peuvent être responsables de la 
compression du nerf médian 



V 

JOHN A.CRAIÇ 


Une compression 
chronique peut 
conduire à une 
amyothrophie 
de la loge thénar 
et à un déficit 
de ces muscles 


Atrophie de 
l'éminence thénar 



Distribution sensitive cutanée du nerf médian 


Figure 9.28 Syndrome du canal carpien _ 

Le nerf médian passe au poignet par le canal carpien, qui est un 
espace étroit délimité par le ligament transverse du carpe. Les 
mouvements répétés du poignet (clavier), l'extension prolongée du 
poignet (bicyclette) ou encore dormir le poignet plié, favorise la 
compression du nerf médian dans le canal carpien. Le mécanisme 
lésionnel peut être compressif ou ischémique par diminution du 
flux sanguin des vasa nervorum aux fibres nerveuses. Il en résulte 
une neuropathie douloureuse avec des picotements et des douleurs, 


parfois très importantes et insomniantes, à la partie médiale de la 
paume et du pouce, de l'index, et du majeur, irradiant au poignet. 
S'installent alors une amyotrophie de l'éminence thénar et une fai¬ 
blesse des muscles de la main innervés par le médian. L'étude des 
vitesses de conduction motrices et sensitives montre un ralentisse¬ 
ment portant sur les deux contingents. À la détection en électro- 
myographie, les muscles tels que le court abducteur du pouce sont 
dénervés. 
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Partie médiale des muscles fléchisseurs 
profonds des doigts (la partie latérale 
est innervée par le nerf interosseux 
antérieur, rameau du nerf médian) 


Rameau dorsal 


Rameau articulaire 
(derrière le condyle médial) 


Innervation 

cutanée 


Muscle fléchisseur ulnaire 
du carpe (écarté) 


Rameau palmaire 


Rameau superficiel 


Rameau profond 

Court palmaire ^ 

Abducteur de l'auriculaire l Muscles 

Court fléchisseur de l'auriculaire | hypothénariens 

Opposant de l'auriculaire I 

Nerf digital palmaire commun 

Anastomose au nerf médian 

Muscles interosseux palmaires et dorsaux 

3 e et 4 e muscles lombricaux (réclinés en bas) 

Nerfs digitaux palmaires propres 
(les nerfs digitaux dorsaux viennent du rameau dorsal) 

Rameaux dorsaux des 2 e et 3 e phalanges 


Chef profond du muscle 
court fléchisseur du pouce 
(le chef superficiel et les autres 
muscles thénariens sont innervés 
par le nerf médian) 


Muscle adducteur 
du pouce 


Nerf ulnaire (C8, Tl ) (seuls les muscles 
innervés par le nerf ulnaire 
sont représentés ici) 


Nerf ulnaire 

(pas de rameau au-dessus du coude) 


Figure 9.29 Nerf ulnaire _ 

Le nerf ulnaire (C8-T1), par son contingent moteur, innerve le fléchis¬ 
seur ulnaire du carpe, le fléchisseur profond des doigts, l'adducteur du 
pouce, l'abducteur du 5 e doigt, l'opposant du 5 e doigt, le court fléchis¬ 
seur du 5 e doigt, les muscles interosseux dorsaux et palmaires et les 
lombricaux des 4 e et 5 e doigts. Par son contingent sensitif, il innerve 
les faces médiales dorsale et palmaire de la main et du 5 e doigt jusqu'à 
la partie médiale du 4 e doigt. Une lésion de ce nerf conduit à une 


atrophie des muscles innervés par le nerf ulnaire, à une faiblesse de la 
flexion du poignet et de la déviation ulnaire de la main, à une faiblesse 
de l'abduction et de l'adduction des doigts, la main prenant alors un 
aspect de «griffe cubitale» (hyperextension des articulations métacarpo- 
phalangiennes et flexion des articulations interphalangiennes des 4 e et 
5 e doigts), ainsi qu'un déficit sensitif dans le territoire sensitif ulnaire 
de la main, du 5 e doigt et de la moitié médiale du 4 e doigt. 
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Nerf sub-costal (Tl 2) 

Schéma 

Rameaux communicants blanc et gris 
Nerf ilio-hypogastrique 
Nerf ilio-inguinal 

Nerf génito-fémoral 

Nerf cutané latéral 
de la cuisse 

Rameaux communicants gris 

Rameaux musculaires 
du psoas et de l'iliaque 

Nerf fémoral 


Tl 2 

L1 

L2 

L3 

L4 


Nerf obturateur accessoire 
(souvent absent) 


Tronc lombo-sacral 


Rameaux ventraux 
des nerfs spinaux 


Division antérieure 
Division postérieure 



Diaphragme (coupé) 

Nerf sub-costal (Tl 2) 

Tronc sympathique 

Nerf ilio-hypogastrique 

Nerf ilio-inguinal 

Nerf génito-fémoral (coupé) 

Nerf cutané latéral 
de la cuisse 

Nerf fémoral 

Nerf obturateur 

Muscle grand psoas (coupé) 

Troncs lombo-sacraux 

Ligament inguinal (de Poupart) 


Rameaux communicants blanc et gris 


Nerf sub-costal (Tl 2) 

Nerf ilio-gastrique 

Nerf ilio-inguinal 

Muscle transverse de l'abdomen 


Muscle carré des lombes 
Muscle grand psoas 
Rameaux communicants gris 
Nerf génito-fémoral 
Muscle iliaque 

Nerf cutané latéral de la cuisse 
Nerf fémoral 

Rameau génital du nerf 
génito-fémoral 

Rameau fémoral du nerf 
génito-fémoral 

Nerf obturateur 



Figure 9.30 Plexus lombaire _ 

Le plexus lombaire, formé des rameaux primaires antérieurs des raci¬ 
nes L1, L2, L3 et L4, est situé au sein du muscle psoas. La racine L1 
et une partie de L2 donnent les nerfs ilio-hypogastrique, ilio-inguinal 
et génitofémoral. Ces nerfs contribuent à l'innervation des muscles 
abdominaux transverse et oblique. Les autres racines vont donner 
les nerfs fémoral, obturateur et fémorocutané latéral. Les lésions du 
plexus lombaire sont rares en raison de la protection offerte par le 
muscle psoas. Elles ont pour conséquence une faiblesse de la flexion 
de la cuisse, de l'adduction de la cuisse et de l'extension de la jambe, 
et une hypoesthésie des faces antérieures de la cuisse et de la jambe. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Une plexopathie lombaire se caractérise par une faiblesse et une 
hypoesthésie dans le territoire des racines nerveuses L2, L3 et L4, et 
implique les territoires de distribution des nerfs obturateur et fémoral. 
Ainsi, il existe une faiblesse de la flexion de la cuisse et de l'adduction 
et de l'extension de la jambe. Le déficit moteur, qui peut apparaître au 
premier plan, doit être distingué d'une atteinte radiculaire. Il peut s'y 
associer un déficit sensitif de la face antérieure et médiale de la cuisse. 
Le réflexe rotulien est diminué. Certaines plexopathies lombaires peu¬ 
vent se présenter avec un déficit moteur en patch de l'une ou des deux 
jambes. Elle peut être due à une irradiation d'une tumeur rétropérito¬ 
néale, à l'existence de ganglions ou survenir lors de l'accouchement. 
Il faut également évoquer la plexopathie diabétique ischémique, une 
tumeur infiltrative, une vascularite, un traumatisme. Les atteintes radicu¬ 
laires se distinguent des plexopathies par leur caractère volontiers plus 
douloureux dans le territoire de distribution d'une racine. 
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Nerf coccygien 

Nerf ano-coccygien 

^ Rameau périnéal du 4 e nerf sacral 

Nerf des muscles élévateur de l'anus 
et (ischio-)coccygien 

Nerf pudendal 
Nerf perforant cutané 
Nerf cutané postérieur de la cuisse 


Division postérieure 
Division antérieure 


Schéma 


Nerf fessier supérieur 


Nerf fessier inférieur 


Nerf du muscle piriforme 


f 


Nerf tibial 


, . .. ^ Nerf fibulaire 

ischiatique i 

^ commun 

^(péronier) 


Nerfs du muscle carré fémoral - 

(et jumeau inférieur) 

Nerf du muscle obturateur interne 
(et jumeau supérieur) 


Tronc lombo-sacral 


Rameaux communicants gris 

Nerfs splanchniques pelviens 
(parasympathiques destinés 
au plexus hypogastrique 
[pelvien] inférieur) 



Topographie : vue médiale et légèrement 
antérieure de l'hémi-section du pelvis 


Tronc lombo-sacral 
Muscle grand psoas 
Artère et nerf glutéaux supérieurs 
Nerf obturateur 

Muscle iliaque- 

Artère glutéale inférieure 
Nerf du muscle carré fémoral 

Artère pudendale interne 
Nerf du muscle obturateur interne 
Nerf pudendal 
Muscle obturateur interne 
Rameau supérieur du pubis- 
Muscle piriforme 
Muscle (ischio-)coccygien 

Nerf du muscle élévateur de l'anus 

Muscle élévateur de l'anus 


Tronc sympathique 

Rameaux communicants gris 

Nerfs splanchniques 
pelviens (coupés) 
(parasympathiques 
destinés au plexus 
hypogastrique 
[pelvien] inférieur) 


Nerfs splanchniques 
sacraux (coupés) 
(sympathiques 
destinés au plexus 
hypogastrique 
[pelvien] inférieur) 


Figure 9.31 Plexus sacral et coccygien _ 

Les plexus sacral et coccygien, formés à partir des racines L4 à S4, 
sont situés en avant du muscle piriforme. Les principaux rameaux for¬ 
ment les nerfs glutéaux (fessiers) supérieur (L4-S1) et inférieur (L5-S2), 
le nerf fémorocutané postérieur (S1-S3), le nerf sciatique (L4-S3) et 
ses divisions en nerf tibial et fibulaire (péronier) commun et, enfin, 
le nerf pudendal (S2-S4). Ce dernier innerve les muscles périnéaux et 
sphinctériens qui aident à fermer les sphincters de la vessie et du rec¬ 
tum. Les lésions du plexus sacral ont pour conséquence une faiblesse 
des muscles postérieurs de cuisse, de jambe et du pied ainsi qu'une 
hypoesthésie péri-anale (en selle) et de la face postérieure de cuisse. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les plexopathies sacrales se présentent avec une faiblesse et une 
hypoesthésie dans le territoire des nerfs glutéal (fessier), tibial et fibu¬ 
laire (péronier commun). Elles incluent une faiblesse de l'extension et 
de l'abduction de la cuisse, de la flexion de la jambe et des mouve¬ 
ments de la cheville (flexion plantaire et flexion dorsale). Si l'atteinte est 
plus proximale, elle s'accompagne d'un déficit des muscles glutéaux. 
L'hypoesthésie touche la région postérieure de la cuisse, les faces antéro¬ 
latérale et postérieure de la jambe, la face plantaire et la partie dorso- 
latérale du pied et, de façon non systématique, la région péri-anale. 
Une atteinte associée des fibres du système nerveux autonome peut s'y 
associer et se manifeste alors par des altérations vasculaires et trophi¬ 
ques évocatrices. 
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Figure 9.32 Nerfs fémoral et fémorocutané latéral 

Le nerf fémoral, principalement issu des racines L2 à L4, innerve les 
muscles ilio-psoas, sartorius et quadriceps fémoral. Il permet la flexion 
et la rotation externe de la cuisse, la flexion et la rotation interne de 
la jambe et l'extension de la jambe sur le genou. Il est responsable de 
la sensibilité cutanée de la face antérieure de la cuisse et des faces 
antérieure et médiale de la jambe et du pied. Une lésion a pour consé¬ 
quence un déficit de l'extension de la jambe et de la flexion de la 


cuisse et de la jambe, une atrophie quadricipitale et un déficit sensitif 
dans le territoire d'innervation cutanée. Le nerf fémorocutané latéral 
innerve la sensibilité cutanée et aponévrotique des faces antérieure 
et latérale de la cuisse jusqu'au genou. Une lésion de ce nerf, par 
compression sous le ligament inguinal par le port d'un vêtement trop 
serré par exemple, est responsable d'une hypoesthésie dans ce même 
territoire d'innervation cutanée. 
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Figure 9.33 Nerf obturateur _ 

Le nerf obturateur, issu des racines L2 à L4, innerve les muscles pec- 
tinés, long, court et grand adducteurs, gracilis et le muscle obturateur 
externe. Ce nerf permet l'adduction et la rotation de la cuisse. Il est 
responsable de l'innervation sensitive d'une petite surface cutanée 


sur la face interne de la cuisse. Une lésion du nerf obturateur a pour 
conséquence une faiblesse de l'adduction de la cuisse avec tendance à 
l'abduction au cours de la marche, un déficit de la rotation externe de 
la cuisse et une hypoesthésie d'une petite partie médiale de la cuisse. 
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Figure 9.34 Nerfs sciatique et fémorocutané postérieur 


Le nerf sciatique est issu des racines L4 à S3. Les nerfs glutéaux supé¬ 
rieur et inférieur naissent juste au-dessus du sciatique. Le nerf glutéal 
supérieur (L4 à SI) innerve les muscles glutéaux moyen et inférieur, 
le tenseur du fascia lata et le muscle piriforme. Il permet l'abduction, 
la rotation interne et une partie de la rotation externe de la cuisse et 
de la flexion de la jambe sur la cuisse. Le nerf glutéal inférieur (L4 à 
SI) innerve le muscle grand glutéal, l'obturateur interne, le jumeau et 
le muscle carré. Il permet l'extension de la cuisse sur la hanche et sa 
rotation externe. Une lésion a pour conséquence une difficulté à mon¬ 
ter les escaliers ou à se relever de la position assise. Le nerf sciatique 
innerve le biceps fémoral, le semi-tendineux et le semi-membraneux 


(muscles de la patte d'oie); il permet la flexion de la jambe. En raison 
de sa ramification en nerf tibial et nerf fibulaire (péronier) commun, 
une lésion du nerf sciatique a pour conséquence une faiblesse de 
la flexion de la jambe et de l'ensemble des muscles au-dessous du 
genou, ainsi qu'une anesthésie de la face postérieure de la cuisse, 
des faces postérieure et latérale de la jambe et de la plante du pied. 
Une telle lésion peut se voir au cours d'une fracture du pelvis ou du 
fémur, d'une compression sur le trajet du nerf, d'une hernie discale et 
au cours du diabète. Le nerf fémorocutané postérieur (SI à S3) donne 
l'innervation sensitive de la face postérieure de cuisse, de la partie 
latérale du périnée et de la partie inférieure de la fesse. 
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Figure 9.35 Nerf tibial _ 

Le nerf tibial (L4 à S2) innerve le muscle jumeau du triceps sural et le 
muscle soléaire (principaux fléchisseurs plantaires du pied), le muscle 
tibial postérieur (flexion et inversion de la plante du pied), le muscle 
long fléchisseur des orteils (flexion de la plante du pied et des orteils), 
le muscle long fléchisseur de l'hallux, ou gros orteil (flexion de la 
plante du pied et de l'hallux), et divers muscles du pied incluant le 
muscle abducteur du 5 e orteil, le fléchisseur du 5 e orteil, l'adducteur 
de l'hallux, les interosseux et les 3 e et 4 e muscles lombricaux. Le terri¬ 
toire de distribution sensitive recouvre la partie latérale du mollet, du 
pied, du talon, du petit orteil (nerf sural), la partie médiale du talon 
ainsi que la plante du pied. Une lésion de ce nerf, par compression 
dans le tunnel tarsien ou lors de la croissance d'une tumeur ou du 
diabète, a pour conséquence une faiblesse de la flexion plantaire et 
de l'inversion du pied, une faiblesse de la flexion des orteils et une 
hypoesthésie de la face latérale du mollet et de la région plantaire du 
pied. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf tibial au creux poplité peut être stimulé pour calculer des vites¬ 
ses de conduction et mesurer des réflexes spécifiques. Il peut être sti¬ 
mulé directement par un courant électrique. Les électrodes de surface 
sont placées sur un muscle distal innervé par le nerf qui va être stimulé 
en un ou deux endroits. La réponse musculaire à la stimulation du nerf 
tibial permet le calcul indirect des vitesses de conduction motrices. Le 
calcul des vitesses de conduction sensitives est plus direct : l'électrode 
de stimulation est placée distalement et les potentiels d'action enregis¬ 
trés sur un ou deux sites plus proximaux. Une évaluation plus complexe 
des réflexes — du réflexe monosynaptique d'étirement en particulier — 
est possible. Les électrodes de recueil sont placées sur le triceps sural. 
Le nerf tibial est stimulé dans le creux poplité par un courant dont l'in¬ 
tensité est augmentée progressivement. Les premiers axones stimulés 
sont les fibres afférentes la qui conduisent les potentiels d'action vers 
la moelle spinale et excitent les motoneurones homonymes, qui ren¬ 
voient en retour les potentiels d'action au muscle innervé. La réponse 
obtenue est une réponse de latence longue, nommée réponse « H » ou 
réflexe « H », car elle implique à la fois les afférences sensorielles et les 
efférences motrices. Au fur et à mesure que l'intensité du courant aug¬ 
mente, le motoneurone finit par être stimulé directement et la réponse 
motrice (activation musculaire directe) survient avec une latence bien 
plus courte. L'évaluation de ce réflexe « H » permet d'évaluer les neuro¬ 
pathies axonales et démyélinisantes. 
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Figure 9.36 Nerf fibulaire commun _ 

Le nerf fibulaire commun (ou péronier commun), issu des racines 
L4-S1, donne naissance : (1) au nerf fibulaire profond, qui innerve 
le muscle tibial antérieur (dorsiflexion et inversion du pied), le long 
extenseur de l'hallux (dorsiflexion du pied et extension de l'hallux), 
le long extenseur des orteils (extension des orteils et dorsiflexion du 
pied), le court extenseur des orteils (extension des orteils), et (2) au nerf 
fibulaire superficiel, qui innerve les muscles long et court fibulaires 


(flexion plantaire et éversion du pied). Le contingent sensitif de ce nerf 
innerve la partie latérale de la jambe au-dessous du genou et la partie 
dorsale du pied. Une lésion de ce nerf, par compression ou fracture à 
la tête de la fibula ou lors du diabète, a pour conséquence un déficit 
de la dorsiflexion et de l'éversion du pied, de l'extension des orteils 
(dorsiflexion) et une hypoesthésie de la partie latérale de la moitié 
inférieure de jambe et du dos du pied. 
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Figure 9.37 Représentation générale du système nerveux autonome 


Le système nerveux autonome est une voie à deux neurones. Le neu¬ 
rone préganglionnaire émerge du tronc cérébral ou de la moelle spi¬ 
nale et fait synapse sur le neurone post-ganglionnaire de la chaîne 
sympathique, dans les ganglions collatéraux (sympathiques) ou dans 
les ganglions intramuraux (parasympathiques) proches de l'organe à 
innerver. Le système sympathique, constitué de neurones naissant de 
la corne latérale de niveau médullaire étendu de Tl à L2 (moelle spi¬ 
nale thoracolombaire), prépare le corps aux réponses urgentes, com¬ 
bat ou fuite par exemple. Le système parasympathique est constitué 
de neurones situés dans le tronc cérébral (nerfs crâniens III, VII, IX et 
X) et dans la moelle spinale sacrale de S2 à S4 (substance grise inter- 
médiolatérale). Ce système régule les fonctions réparatrices, homéo¬ 
statiques et digestives. Les tissus cibles du système nerveux autonome 
sont les muscles lisses, le muscle cardiaque, les glandes sécrétoires 
(exocrines), les cellules métaboliques (hépatocytes, graisse brune) et 


les cellules du système immunitaire. Ces deux systèmes fonctionnent 
habituellement de concert afin de réguler les fonctions viscérales, 
telles que la respiration, le système cardiovasculaire, la digestion et 
quelques-unes des fonctions endocrines. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Une dysautonomie consiste en une détérioration progressive des neu¬ 
rones sympathiques post-ganglionnaires. Il concerne plus volontiers 
l'homme d'âge moyen. Ce syndrome inclut une hypotension orthosta¬ 
tique (syncope, vertiges en position debout), une anhydrose, une dys¬ 
fonction du tractus urinaire, une dysfonction érectile, une éjaculation 
rétrograde. Elle peut se présenter sans atteinte évidente du système ner¬ 
veux central. Le déficit en catécholamines a pour conséquence une réac¬ 
tivité exagérée des organes cibles par hypersensibilité de dénervation. 
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Figure 9.38 Innervation des organes du système immunitaire et des organes métaboliques 


Le système nerveux autonome innerve le système vasculaire, les mus¬ 
cles lisses et le parenchyme du système immunitaire, principalement 
par le contingent sympathique. Dans la moelle osseuse et le thymus, 
les fibres sympathiques modulent la prolifération, la différenciation et 
la mobilisation cellulaires. Dans la rate et les ganglions lymphatiques, 
elles modulent la réaction immunitaire innée. Elles modulent égale¬ 
ment l'importance et le temps requis pour les réponses immunitaires 
acquises, en particulier le choix entre l'immunité à médiation cellu¬ 
laire (réponse cytokiniqueThl ) et l'immunité humorale (réponse cyto¬ 
kinique Th2). Les fibres du système nerveux autonome régulent les 


réponses immunitaires et inflammatoires du tissu lymphoïde associé 
à la muqueuse intestinale (GALT) et pulmonaire (MALT) et à la peau. 
Une importante innervation neuropeptidergique, provenant à la fois du 
système nerveux autonome et des neurones sensoriels primaires, est 
présente dans le parenchyme des organes lymphoïdes. Beaucoup de 
cellules lymphoïdes expriment des récepteurs alpha et bêta aux caté- 
cholamines et aux neuropeptides; l'expression de ces récepteurs aux 
neurotransmetteurs est finement régulée par des signaux moléculaires 
lymphoïdes et nerveux. Les nerfs sympathiques post-ganglionnaires 
innervent également directement les hépatocytes et les adipocytes. 
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Figure 9.39 Voies réflexes _ 

Le système nerveux autonome est constitué d'un contingent sensoriel 
(afférent), d'interneurones situés dans le SNC et d'un contingent effé¬ 
rent qui innerve les tissus cibles en réponse à la stimulation afférente. 
Les voies afférentes sont constituées de neurones du système nerveux 
autonome (par exemple, le nerf vague) relayés par les noyaux du tronc 
cérébral, tels que le noyau solitaire, ou de neurones du système ner¬ 
veux somatique (par exemple, les neurones véhiculant la nociception) 
relayés par les neurones de la moelle spinale. Les neurones prégan¬ 
glionnaires sympathiques ou parasympathiques sont activés par l'inter¬ 
médiaire d'interneurones et produisent une réponse réflexe autonome 
(par exemple, la contraction du muscle lisse vasculaire pour modifier 
la pression artérielle, augmenter la fréquence cardiaque et la contrac¬ 
tilité du cœur). Les voies efférentes autonomes sont complexes et peu¬ 
vent être relayées par les nerfs splanchniques ou somatiques. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le système nerveux autonome constitue un système réflexe essentiel au 
maintien de l'homéostasie. Les signaux sensoriels associés à la station 
debout ont pour conséquence une vasoconstriction induite par les neu¬ 
rones sympathiques afin de maintenir la pression artérielle, empêcher le 
stockage du sang dans les extrémités inférieures et assurer le maintien 
d'une perfusion adéquate du cerveau et des autres organes vitaux. La 
stimulation nociceptive peut conduire à une augmentation de la fré¬ 
quence cardiaque, de la pression artérielle et d'autres caractéristiques 
de l'activation sympathique. La stimulation de la région péri-orale, en 
particulier chez le nourrisson lorsqu'il se nourrit, active les voies para¬ 
sympathiques pour favoriser la digestion et diminue l'activation sym¬ 
pathique et, ainsi, favorise la croissance et le développement. Lorsque 
ces voies sont lésées ou bien lorsque l'hyperactivation augmente soit 
la voie parasympathique soit la voie sympathique, surviennent les pro¬ 
blèmes. Il existe alors souvent une activation homologue de l'autre sys¬ 
tème, comme lorsqu'une activation paradoxale parasympathique mène 
à l'activation sympathique compensatoire. Ceci augmente la survenue 
d'arythmie ou d'arrêt cardiaque. 
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Figure 9.40 Synapses cholinergiques et adrénergiques 


Le système nerveux autonome est une voie à deux neurones. Le 
principal neurotransmetteur dans la synapse ganglionnaire de 
tous les neurones préganglionnaires, qu'ils soient sympathiques 
ou parasympathiques, est l'acétylcholine. Ces synapses choliner¬ 
giques (C) activent des récepteurs nicotiniques sur les cellules 
ganglionnaires. Les neurones post-ganglionnaires parasympathi¬ 
ques utilisent aussi l'acétylcholine, qui se fixe sur les récepteurs 
muscariniques (M) des synapses (C) du tissu cible. Les neurones 


post-ganglionnaires sympathiques ont pour neurotransmetteur la 
noradrénaline (réponse adrénergique [A]), qui se fixe sur les récep¬ 
teurs alpha et bêta des tissus cibles. En dehors de l'acétylcholine 
et la noradrénaline, qui sont les principaux neurotransmetteurs des 
synapses autonomes, d'autres neuropeptides et neuromédiateurs 
sont colocalisés au niveau de ces synapses : principalement le 
neuropeptide Y, la substance P, la somatostatine, les enképhalines, 
l'histamine, le glutamate. 
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Figure 9.41 Distribution des voies cholinergiques et adrénergiques aux systèmes 


MOTEURS ET AUTONOMES _ 

Le neurotransmetteur de toutes les fibres nerveuses préganglionnai¬ 
res sympathiques et parasympathiques est l'acétylcholine. Les cel¬ 
lules ganglionnaires possèdent toutes des récepteurs nicotiniques, 
qui médient une réponse rapide à la libération cholinergique par les 
axones préganglionnaires. Toutefois, des récepteurs muscariniques 
et dopaminergiques également présents médient une réponse à plus 
long terme sur ces cellules ganglionnaires. Le neurotransmetteur des 


fibres nerveuses sympathiques post-ganglionnaires est la noradréna¬ 
line. Celle-ci se fixe sur les récepteurs a- et p-adrénergiques des tissus 
cibles. Les fibres post-ganglionnaires se rendant aux glandes sudori- 
pares utilisent cependant l'acétylcholine comme neurotransmetteur. 
L'acétylcholine sert également de neurotransmetteur aux fibres ner¬ 
veuses post-ganglionnaires parasympathiques et se fixe sur les récep¬ 
teurs muscariniques des tissus cibles. 
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Figure 9.42 Innervation autonome de la tête et du cou : vue médiale 


Les deux contingents sympathiques et parasympathiques se distribuent à 
la tête et au cou. Le contingent parasympathique est associé aux nerfs 
crâniens III (ganglion ciliaire), VII (ganglions ptérygopalatin et submandi¬ 
bulaire), IX (ganglion otique). Bien que le nerf vague et les ganglions qui 
lui sont associés traversent le cou, il n'innerve aucune structure de la tête 
et du cou. Le contingent sympathique est associé au ganglion cervical 
supérieur et, dans une moindre mesure, au ganglion cervical moyen. Le 
goût est traité par les ganglions géniculé (VII), pétreux (IX) et noueux (X). Ils 
sont parfois assimilés à des afférences du système nerveux autonome, mais 
ils ne sont pas des composants du système nerveux autonome efférent. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La distribution parasympathique du nerf oculomoteur (III) à l'œil est res¬ 
ponsable de l'un des réflexes les plus importants en neurologie, le réflexe 
photomoteur. Un signal lumineux devant un œil provoque un signal affé¬ 
rent qui est traité par la rétine, résultant en une activation des cellules gan¬ 
glionnaires et des projections axonales au prétectum. Le prétectum, via les 
connexions directe et controlatérale via la commissure postérieure, stimule 
le noyau d'Edinger-Westphal de manière bilatérale. Ce système via les 
connexions au ganglion ciliaire se distribue au muscle pupillaire constric¬ 
teur, résultant en une constriction des pupilles ipsilatérale (réflexe direct) 
et controlatérale (réflexe consensuel). L'étude du réflexe photomoteur est 


importante en cas de traumatisme crânien, de saignement intracrânien ou 
de lésion occupant l'espace lorsqu'un engagement cérébral est suspecté. 
Le nerf III peut être écrasé sur le bord libre de la tente du cervelet, résultant 
en une absence de constriction de la pupille et du réflexe photomoteur. Le 
ganglion cervical supérieur est le composant le plus rostral de la chaîne 
sympathique. Il innerve diverses structures de la tête et du cou, incluant le 
muscle dilatateur pupillaire, les vaisseaux sanguins, les glandes sudoripa- 
res, la glande pinéale, le thymus et le muscle tarsal supérieur (de Müller). 
La colonne intermédiolatérale T1-T2 de la moelle spinale (neurones 
sympathiques préganglionnaires) innerve le ganglion cervical supérieur; 
ce ganglion distribue ses fibres noradrénergiques au muscle dilatateur 
pupillaire, résultant en la dilatation de la pupille. Quand le nerf crânien 
(III) est lésé (par exemple lors de sa compression au cours de la hernie 
transtentorielle), les actions du ganglion cervical supérieur ne rencontrent 
plus d'opposition, résultant en une pupille fixe dilatée (pupille aréactive à 
la stimulation lumineuse). Lorsque le ganglion cervical supérieur ou son 
innervation centrale est lésé(e) (tumeur pulmonaire apicale, syndrome de 
Horner), la pupille ipsilatérale ne peut se dilater et est constrictée (myosis). 
Une pupille en constriction quand la lumière est placée devant l'œil et 
qui, paradoxalement, se dilate lorsque la lumière est placée devant l'autre 
œil (éclairage alternatif des pupilles) indique une lésion de la voie affé¬ 
rente (II) : en effet, cette dilatation paradoxale résulte de la récupération de 
la constriction initiale et de la non-réponse du II lésé. 
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Figure 9.43 Innervation autonome de la tête et du cou : vue latérale 


Les fibres nerveuses parasympathiques destinées à la tête et au cou 
régulent la constriction pupillaire et l'accommodation pour la vision 
de près (III, ganglion ciliaire pour les muscles constricteur et ciliaire de 
la pupille), la production de larmes (VII, ganglion ptérygopalatin pour 
les glandes lacrymales) et la salivation (VII, ganglion submandibulaire 
pour les glandes submandibulaire et sublinguale, et IX, ganglion oti- 
que pour la glande parotide). Les fibres nerveuses sympathiques de la 
tête et du cou proviennent principalement du ganglion cervical supé¬ 
rieur et se projettent sur le muscle dilatateur de la pupille, les glandes 
sudoripares, les muscles lisses vasculaire et le thymus. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le débit sanguin cérébral est fourni par les deux artères carotides et 
les deux artères vertébrales et est régulé de manière très fine. Le cer¬ 
veau nécessite un apport constant d'oxygène et de glucose, afin de 
maintenir une production d'adénosine triphosphate (ATP) nécessaire 
aux besoins énergétiques importants des neurones et, ainsi, le maintien 


d'une activité cérébrale. Le débit sanguin cérébral est autorégulé; plu¬ 
sieurs niveaux d'ordre métabolique et neuronal se superposent. (1) 
L'autorégulation est fondée sur la réponse du muscle lisse à l'étirement 
et sur la réponse de la cellule endothéliale aux produits de sécrétion 
vasoactifs. (2) Il existe de plus un contrôle métabolique reposant sur 
les gaz du sang (0 2 et C0 2 ) et sur les produits métaboliques générés 
par l'activité neuronale (monoxyde d'azote, adénosine, lactate, certains 
ions). (3) Un troisième niveau de régulation est d'ordre neuronal : le 
ganglion cervical supérieur envoie des fibres sympathiques vasocons- 
trictrices noradrénergiques (colocalisées avec le neuropeptide Y) sur 
les vaisseaux cérébraux, et le ganglion sphénopalatin envoie des fibres 
parasympathiques vasodilatatrices cholinergiques (colocalisées avec le 
VIP, Vasoactive Intestinal Peptide). Le ganglion trijumeau envoie éga¬ 
lement des fibres vasodilatatrices à substance P (colocalisées avec le 
CGRP, Calcitonin Gene-Related Peptide) aux vaisseaux cérébraux; ces 
fibres sont activées par la douleur. Certaines régions centrales, telles que 
le noyau fastigial du cervelet ou la moelle allongée (ou bulbe) rostrale 
ventrolatérale, régulent également certains circuits neuronaux de la vas¬ 
cularisation cérébrale, influençant ainsi le débit sanguin cérébral. 
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Figure 9.44 Innervation autonome schématique de la tête et du cou 


L'innervation autonome de la tête et du cou est assurée par les neu¬ 
rones parasympathiques du tronc cérébral (noyau d'Edinger-Westphal 
pour le 111, noyau salivaire supérieur pour le VII et noyau salivaire infé¬ 
rieur pour le IX) et par les neurones sympathiques issus de la colonne 
intermédiolatérale de niveau Tl -T2. Les ganglions associés et les tissus 
cibles sont également représentés sur ce schéma. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les noyaux salivaires supérieur et inférieur permettent une régulation 
parasympathique fine sur la salivation. Le noyau salivaire supérieur 
innerve (via le VII) le ganglion submandibulaire, dont les neurones se 
projettent sur les glandes submandibulaires et sublinguales; le noyau 
salivaire inférieur innerve (via le IX) le ganglion otique, dont les neu¬ 
rones se projettent sur la glande parotide. Ces fibres parasympathiques 
stimulent la sécrétion de salive. De plus, l'innervation sympathique du 
ganglion cervical supérieur active la contraction des cellules myoépi- 
théliales des canaux salivaires. La salivation est la première étape impor¬ 
tante de la digestion; elle prépare les aliments à être avalés, aide à parler 
et contient des médiateurs et des immunoglobulines qui constituent une 
barrière aux organismes dangereux qui accèdent à la cavité buccale. 
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Figure 9.45 Innervation autonome de l'œil _ 

Les fibres nerveuses préganglionnaires parasympathiques prove¬ 
nant du noyau d'Edinger-Westphal se projettent sur le ganglion 
ciliaire, d'où partent les fibres qui innervent le muscle ciliaire 
(pour l'accommodation à la vision de près) et le muscle constric¬ 
teur de la pupille. Les fibres nerveuses préganglionnaires sympa¬ 
thiques provenant de la colonne cellulaire intermédiolatérale au 
niveau de T1-T2 se projettent sur le ganglion cervical supérieur 
d'où partent les fibres qui innervent le muscle dilatateur de la 


pupille. Le réflexe photomoteur fait partie des réflexes majeurs 
à évaluer lors de l'examen neurologique. La voie afférente du 
réflexe, activée par la lumière montrée devant un œil, emprunte 
le nerf II pour être traitée par le prétectum et transmise au noyau 
d'Edinger-Westphal des deux côtés via la commissure postérieure. 
La voie efférente du réflexe est constituée des fibres autono¬ 
mes parasympathiques destinées aux muscles constricteurs des 
pupilles des deux yeux. 
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Figure 9.46 Innervation autonome de la cavité nasale 


Les fibres nerveuses préganglionnaires parasympathiques du noyau 
salivaire supérieur innervent le ganglion ptérygopalatin. Les fibres 
nerveuses préganglionnaires sympathiques issues de la colonne 
intermédiolatérale T1-T2 innervent le ganglion cervical supérieur. 


Les fibres post-ganglionnaires du ganglion ptérygopalatin se pro¬ 
jettent sur les glandes sécrétrices et celles du ganglion cervical 
supérieur sur les vaisseaux sanguins de la cavité nasale, du sinus 
maxillaire et du palais. 
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Figure 9.47 Représentation schématique des ganglions ptérygopalatin et submandibulaire 

Les ganglions ptérygopalatin et submandibulaire, innervés par le et les glandes de la muqueuse nasale, ainsi que les glandes salivaires 
noyau salivaire supérieur via le VII, innervent via leurs fibres post-gan- submandibulaire et sublinguales respectivement, 
glionnaires parasympathiques cholinergiques les glandes lacrymales 
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Figure 9.48 Représentation schématique du ganglion otique 

Le ganglion otique, innervé par le noyau salivaire inférieur via le IX, 
innerve via ses fibres post-ganglionnaires parasympathiques choliner- 
giques la glande salivaire parotide. 
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Figure 9.49 Innervation des membres _ 

L'innervation autonome des membres est assurée par le contingent 
sympathique. Les fibres nerveuses préganglionnaires sympathiques 
provenant de la colonne cellulaire intermédiolatérale thoracolom¬ 
baire innervent la chaîne ganglionnaire sympathique. Ces ganglions 
envoient des fibres nerveuses post-ganglionnaires noradrénergi- 
ques, via les rameaux communicants gris et les nerfs périphériques, 


destinées aux muscles lisses vasculaires (fibres vasomotrices), aux 
glandes sudoripares (fibres sudoromotrices) et aux muscles érecteurs 
des poils associés aux follicules pileux (fibres pilomotrices). Les fibres 
nerveuses post-ganglionnaires sympathiques assurent également l'in¬ 
nervation des fibres musculaires lisses des vaisseaux sanguins des 
viscères. 
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Figure 9.50 Chaîne thoracique sympathique et nerfs splanchniques 


La chaîne sympathique est constituée d'une succession de ganglions 
dont les afférences proviennent des fibres préganglionnaires de la 
moelle spinale thoracolombaire. Ces ganglions, reliés entre eux par 
des troncs nerveux, sont localisés dans la région paravertébrale, du 
cou à la région coccygienne. Les fibres nerveuses post-ganglionnai¬ 
res noradrénergiques issues de cette chaîne innervent le tissu cible 
périphérique. Certaines de ces fibres sympathiques préganglionnaires 
traversent sans faire synapse la chaîne ganglionnaire paravertébrale 
sympathique et continuent avec les nerfs splanchniques; elles font 
alors synapse dans les ganglions collatéraux qui assurent l'innervation 
noradrénergique des viscères. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La chaîne sympathique (chaîne ganglionnaire paravertébrale) s'étend du 
cou au pelvis, tandis que les ganglions collatéraux (prévertébraux) sont 
localisés près des gros vaisseaux et se distribuent aux organes internes. Ces 
ganglions sont innervés par les fibres préganglionnaires cholinergiques 
issues de la colonne cellulaire intermédiolatérale (T1-T2) (corne latérale), 
par la chaîne ganglionnaire via les rameaux communicants blancs, par 
les ganglions collatéraux via les nerfs splanchniques. Une lésion trauma¬ 
tique de la moelle spinale au-dessus de Tl lèse la régulation centrale des 
neurones préganglionnaires sympathiques ainsi que les neurones prégan¬ 
glionnaires cholinergiques issus de S2-S4. À la phase initiale, le patient 
a un choc spinal, avec une hypotension qui s'aggrave à l'orthostatisme, 
une perte de la sudation, une perte de la piloérection, une paralysie de 
la fonction vésicale (vessie neurologique), une dilatation gastrique et un 
iléus paralytique. Au fur et à mesure de l'évolution, le choc spinal régresse 
et l'équivalent autonome de la spasticité (hyperréactivité) survient, avec 
des pics de la pression artérielle et une vessie paralytique. 
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Figure 9.51 Innervation de l'arbre trachéobronchique 


Les muscles lisses de l'arbre trachéobronchique sont innervés 
à la fois par le contingent sympathique (noradrénergique) et par 
le contingent parasympathique (cholinergique). Les nerfs sympa¬ 
thiques proviennent de la chaîne ganglionnaire sympathique et 
les nerfs parasympathiques sont issus des afférences autonomes 
du nerf vague qui font synapse sur les ganglions intramuraux 
locaux. L'activation sympathique déclenche une bronchodilatation; 


l'activation parasympathique une bronchoconstriction. C'est pour¬ 
quoi certains médicaments antiasthmatiques sont sympathicomi- 
métiques ou antagonistes parasympathiques. L'épithélium et les 
alvéoles sont aussi le siège d'une innervation peptidergique, com¬ 
posée de fibres soit colocalisées soit indépendantes, qui module 
la réponse innée immunitaire et la production de médiateurs de 
l'inflammation. 
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Figure 9.52 Innervation du cœur 

Les fibres nerveuses sympathiques noradrénergiques (provenant de la 
chaîne ganglionnaire sympathique) et les fibres nerveuses parasympa¬ 
thiques cholinergiques (provenant des ganglions cardiaques intramu- 
raux innervés par le nerf vague) innervent les atriums, les ventricules, 
le nœud sino-auriculaire, ainsi que le nœud et les faisceaux atrio- 
ventriculaires. Les fibres sympathiques noradrénergiques innervent 
également les gros vaisseaux et les artères coronaires. L'activation des 
fibres sympathiques augmente la force et la fréquence de la contrac¬ 
tion cardiaque, accroît le débit cardiaque et dilate les artères coro¬ 
naires. L'activation des fibres parasympathiques diminue la force et la 
fréquence de la contraction cardiaque et diminue le débit cardiaque. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le cœur est innervé à la fois par les fibres post-ganglionnaires nora¬ 
drénergiques et les fibres post-ganglionnaires parasympathiques du nerf 
vague. Les atteintes du système nerveux autonome, telles qu'observées 
au cours du diabète, modifient la fonction cardiovasculaire. Une lésion 


du nerf vague a pour conséquence une tachycardie; une activité vague 
excessive provoque une bradycardie, une fibrillation atriale, ou flutter, 
une fibrillation ventriculaire ou une tachycardie paroxystique. Une 
perte de l'innervation sympathique du cœur a pour conséquence une 
intolérance sévère à l'exercice, une ischémie du myocarde indolore, 
une cardiomyopathie et, possiblement, une mort subite. Lors de l'in¬ 
suffisance cardiaque, une augmentation réflexe de la voie sympathique 
cardiaque conduit à une accélération de la libération de noradréna- 
line, une production de radicaux libres, composés oxydatifs hautement 
toxiques. Ces composés sont recaptés par les terminaisons libres nora¬ 
drénergiques (par les transporteurs de recapture de haute affinité) et 
sont responsables d'une neuropathie par dégénérescence rétrograde, 
dénervant encore davantage le cœur. Dans le modèle expérimental du 
chien, il est possible d'empêcher ce processus d'autodestruction lié aux 
radicaux libres en administrant un inhibiteur de la recapture de la nora- 
drénaline (desméthylimipramine) ou un puissant antioxydant (vitamine C 
et vitamine E). 
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Figure 9.53 Nerfs abdominaux et ganglions _ 

Les nombreux nerfs sympathiques de l'abdomen et du pelvis se distri¬ 
buent au tractus gastro-intestinal, au système urogénital, aux vaisseaux 
associés, au péritoine et à la glande surrénale. La partie lombaire de 
la chaîne ganglionnaire sympathique, ses branches, les nerfs splanch¬ 
niques et leurs ganglions collatéraux (cœliaque, mésentérique supé¬ 
rieur et inférieur, hépatique, aorticorénal, surrénalien, hypogastrique 
supérieur) innervent les muscles lisses, les glandes, le tissu lymphoïde 
et les cellules métaboliques de l'abdomen et du pelvis. La plupart des 
ganglions collatéraux (plexus) contiennent également des composants 
parasympathiques provenant du nerf vague et des ganglions associés 
à celui-ci. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les ganglions collatéraux (cœliaque, mésentérique supérieur et infé¬ 
rieur, hépatique, aorticorénal, surrénalien, hypogastrique supérieur) et 
la chaîne sympathique lombaire fournissent l'innervation sympathique 
à l'abdomen et au pelvis. Les fibres vagues parasympathiques et leurs 
ganglions intramuraux associés fournissent l'innervation parasympa¬ 
thique. L'importance de cette innervation est illustrée dans les neuro¬ 
pathies dysautonomiques qui affectent les fibres post-ganglionnaires 
sympathiques et parasympathiques; elles peuvent être la conséquence 
d'une agression auto-immune. Les patients atteints développent alors 
une hypotension orthostatique, une aréflexie pupillaire à la lumière, un 
iléus paralytique, une constipation, une dysfonction vésicale, une anhy¬ 
drase, une vasoconstriction périphérique et une piloérection. 
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Figure 9.54 Nerfs de l'œsophage _ 

Les stimuli sensoriels qui initient la déglutition proviennent essen¬ 
tiellement du nerf IX (et partiellement des nerfs crâniens V et X) et 
sont médiés par le noyau solitaire dans la moelle allongée. Les ali¬ 
ments passent d'abord par le sphincter cricopharyngé au niveau de 
l'œsophage proximal ; ce sphincter est sous la dépendance des fibres 
du nerf vague issues du noyau moteur dorsal du vague, qui contrô¬ 
lent également les mouvements des aliments le long de l'œsophage 


en faisant synapse avec les neurones du plexus myentérique de 
l'œsophage. Ce plexus contrôle directement le péristaltisme de 
l'œsophage en relâchant et en contractant alternativement les mus¬ 
cles de l'œsophage. Les aliments pénètrent alors dans l'estomac 
par le sphincter inférieur de l'œsophage, qui se relâche lorsque le 
monoxyde d'azote et le VIP sont libérés par certains des neurones du 
plexus myentérique. 
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Figure 9.55 

L'estomac et le duodénum proximal reçoivent principalement leur 
innervation sympathique des ganglions cœliaque et mésentérique 
supérieur et, dans une moindre mesure, des ganglions de la chaîne 
thoracique sympathique. Les ganglions cœliaque et mésentérique 
supérieur reçoivent leurs afférences préganglionnaires des nerfs grand 
et petit splanchniques thoraciques. Les fibres parasympathiques qui 
innervent l'estomac et le duodénum proximal proviennent des bran¬ 
ches cœliaques du nerf vague. L'activation des fibres sympathiques 
diminue le péristaltisme et les sécrétions. L'activation des fibres para¬ 
sympathiques augmente le péristaltisme, augmente les sécrétions de 
gastrine et de HCl, et relâche les sphincters correspondants. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La neuropathie diabétique peut se manifester par une vidange gastri¬ 
que retardée. Le patient ressent des nausées et des vomissements, une 
satiété précoce et a de grandes fluctuations de sa glycémie, jusqu'à la 
perte de poids. Le traitement comprend des agonistes parasympathiques 
qui stimulent la vidange gastrique et des antagonistes dopaminergiques. 
Le remplissage gastrique retardé peut aussi s'accompagner d'une dys¬ 
fonction de la motilité œsophagienne ayant pour conséquence une 
dysphagie. 
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Figure 9.56 Nerfs de l'estomac et du duodénum _ 

Les fibres nerveuses parasympathiques et sympathiques innervent l'es¬ 
tomac et le duodénum proximal via des nerfs splanchniques spécifi¬ 
ques et les branches du nerf vague. Les fibres sympathiques diminuent 
le péristaltisme et les activités sécrétrices; les fibres parasympathiques 
augmentent le péristaltisme et les activités sécrétrices (gastrine et le 
HCl) et relâchent les sphincters associés. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'obésité est la conséquence de multiples facteurs. L'estomac se dilate, 
les signaux nerveux de satiété ne renvoient pas d'information efficace 
au cerveau et la compulsion alimentaire peut dépasser les mécanis¬ 
mes de contrôle de l'appétit normal. Lorsque les régimes et l'exercice 
sont inefficaces à contrôler l'obésité et qu'elle se complique de dia¬ 
bète et d'autres comorbidités pouvant mettre en jeu le pronostic vital, 
la chirurgie bariatrique est une option. La déviation Roux-en-Y met 
hors circuit les 90 % distaux de l'estomac, le duodénum et approxi¬ 
mativement 20 cm du jéjunum proximal. Le tractus gastro-intestinal 


est alors réduit à l'œsophage, à une petite poche de l'estomac reliée 
au jéjunum restant (le jéjunum exclu est anastomosé en aval). Cette 
procédure réduit considérablement la capacité de l'estomac, ralentit la 
vidange gastrique et produit une malabsorption partielle. Les résultats 
à long terme indiquent une perte de poids importante et permanente 
chez beaucoup de patients (perte de poids de 70 % par rapport à ce qui 
est nécessaire) et habituellement la réversibilité du diabète, de l'hyper¬ 
tension, du syndrome d'apnées du sommeil et des autres comorbidités 
de l'obésité morbide. De plus, il existe une altération importante de 
la sécrétion d'hormones gastro-intestinales variées et de médiateurs 
de l'inflammation, entre autres. Les signaux nerveux somatiques et 
autonomes sont altérés, les comportements alimentaires centraux sont 
réenclenchés et une modification de la morbi- mortalité est observée. 
La procédure Roux-en-Y n'est pas sans risque, ni complications et une 
supplémentation chronique en nutriments, tels que le calcium, le fer, les 
vitamines B, sont nécessaires. Une psychopathologie sous-jacente peut 
faire récuser cette procédure. 
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Innervation de l'intestin grêle et du gros intestin 


Figure 9.57 

L'innervation autonome du grêle et du gros intestin est assurée par 
les fibres sympathiques extrinsèques et les fibres parasympathi¬ 
ques. L'innervation sympathique provient de la colonne intermé- 
diolatérale de la moelle spinale entre T5 et L2 et se distribue aux 
ganglions collatéraux (mésentérique supérieur et inférieur, cœlia¬ 
que). L'innervation parasympathique provient du nerf vague et de 
la substance grise intermédiolatérale de la moelle sacrale (région 
S2 à S4), qui se distribue aux ganglions intramuraux et aux plexus 
en passant par le nerf crânien X et les nerfs splanchniques pelviens. 


L'activation sympathique diminue le péristaltisme et les sécrétions. 
L'activation parasympathique les augmente et relâche les sphinc¬ 
ters involontaires. L'innervation extrinsèque des intestins est inté¬ 
grée à l'innervation intrinsèque, ou entérique. Les neuropathies 
dysautonomiques, comme au cours du diabète, ont pour consé¬ 
quence une constipation, nécessitant des traitements spécifiques 
et un régime riches en fibres. Cependant, elles peuvent aussi se 
manifester par une diarrhée qui nécessite alors un traitement pour 
ralentir les sécrétions. 
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Branche récurrente de l'artère phrénique 
inférieure gauche et plexus à l'œsophage 

Tronc vague antérieur 

Tronc vague postérieur 

Branche hépatique du tronc 
vague antérieur (trajet dans 
l'omentum inférieur, retiré ici) 

Branches cœliaques des troncs 
vagues antérieur et postérieur 

Artères phréniques inférieures et plexus 
Artère gastrique gauche et plexus 
Plexus hépatique 

Nerfs grands splanchniques 
Artère gastrique droite et plexus ( coupé) 

Ganglions cœliaques et plexus 

Artère gastroduodénale et plexus 

Nerfs petits splanchniques 
Nerfs splanchniques inférieurs 

Ganglions aorticorénaux 
Ganglion mésentérique supérieur 

Plexus intermésentérique (aortique) 

Artères pancréaticoduodénales et plexus 

Artère mésentérique supérieure et plexus 

Artère colique moyenne et plexus ( coupé) 

Artère colique droite et plexus 

Artère iléocolique et plexus 

Artère mésentérique supérieure et plexus 

Péritoine ( sectionné) 

Branches mésentériques 

Mésoappendice (contient l'artère 
appendiculaire et le plexus nerveux) 



Figure 9.58 Nerfs de l'intestin grêle _ 

Ce schéma montre l'innervation extrinsèque de l'intestin grêle par les 
nerfs vague et splanchniques et leurs plexus associés. 
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Figure 9.59 Nerfs du gros intestin _ 

Ce schéma montre l'innervation extrinsèque du gros intestin par les 
nerfs vague et splanchniques et leurs plexus associés. 
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Figure 9.60 Système nerveux entérique : vue longitudinale 


Le système nerveux entérique constitue l'innervation intrinsèque du 
grêle et du gros intestin. Il est formé principalement des plexus myen¬ 
térique (d'Auerbach) et submuqueux (de Meissner) et comprend envi¬ 
ron 100 millions de neurones. Les neurones appartenant au système 
nerveux entérique sont reliés entre eux et aux neurones du système 
nerveux autonome, bien que certains soient totalement indépendants 
de l'influence de ce dernier. Les plexus entériques contrôlent le péris¬ 
taltisme (qui peut se faire en dehors de toute innervation extrinsèque), 
l'activité pacemaker et certains processus sécrétoires automatiques. Le 
plexus myentérique contrôle surtout la motilité des intestins; le plexus 


submuqueux contrôle surtout les sécrétions et l'absorption des fluides. 
Plus de vingt neurotransmetteurs différents ont été identifiés dans les 
neurones du système nerveux entérique (acétylcholine, substance P, 
sérotonine, VIP, somatostatine, monoxyde d'azote, etc.). Vis-à-vis du 
muscle lisse, l'acétylcholine et la substance P sont excitatrices, tandis 
que le VIP et le monoxyde d'azote sont inhibiteurs. Le fonctionnement 
optimal du tractus gastro-intestinal requiert les interactions coordon¬ 
nées entre les médiateurs endocrines, paracrines et neurocrines. Un 
dysfonctionnement de l'innervation extrinsèque par une neuropathie 
a pour conséquence une constipation ou une diarrhée. 
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Système nerveux entérique : vue transversale 


Figure 9.61 

Certains neurones des plexus myentérique et submuqueux sont 
innervés par les neurones de la chaîne ganglionnaire sympathique 
et les ganglions collatéraux et par les fibres parasympathiques issues 
du nerf vague ou des nerfs splanchniques pelviens. Les autres neu¬ 
rones sont indépendants du système nerveux autonome. Les fibres 
post-ganglionnaires du système nerveux autonome et les fibres 
intrinsèques neuropeptidergiques innervent les macrophages, les 
lymphocytes T, les cellules plasmatiques et d'autres cellules du sys¬ 
tème immunitaire. Cet ensemble constitue un réseau régulateur qui 
module les défenses de l'hôte et la réactivité immunitaire du tissu 
lymphoïde intestinal. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les groupes de neurones intrinsèques qui forment le système nerveux 
entérique dérivent de la crête neurale. L'échec de la migration de ces 
dérivés de la crête neurale dans le côlon constitue une maladie de déve¬ 
loppement dénommée maladie de Hirschprung, ou mégacôlon chro¬ 
nique. Le circuit intrinsèque commandant le péristaltisme et l'activité 
pacemaker, entre autres, ne fonctionne pas. Le nerf vague et l'innerva¬ 
tion sympathique des nerfs splanchniques pelviens ne peuvent coordon¬ 
ner l'activité du côlon en l'absence de l'activité intrinsèque entérique. Il 
en résulte un « mégacôlon » avec distension, hypertrophie et obstruction 
intestinale, par absence de péristaltisme et perte du tonus musculaire 
du côlon. 
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Figure 9.62 Innervation autonome du foie et des voies biliaires 


Les fibres nerveuses sympathiques du foie proviennent de la moelle 
spinale entre T7 etTIO, en passant principalement par le ganglion 
coeliaque et son plexus. Les fibres nerveuses parasympathiques du 
foie proviennent du nerf vague abdominal. Les fibres sympathiques 
noradrénergiques post-ganglionnaires se terminent au contact des 
hépatocytes et initient la glycogénolyse, augmentent la glycémie lors 
des réponses de fuite et de combat et induisent la gluconéogenèse 
par libération de noradrénaline. L'innervation autonome a pour but 
de contrôler la régulation vasculaire, sécrétoire et phagocytaire du 
foie. La vésicule biliaire est aussi innervée par les fibres nerveuses 
autonomes, en particulier au niveau des sphincters de l'ampoule et 
du cholédoque. L'activation sympathique entraîne la contraction des 
sphincters et la dilatation de la vésicule biliaire; l'activation des fibres 
parasympathiques provoque l'ouverture des sphincters et la contrac¬ 
tion de la vésicule biliaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les fibres nerveuses sympathiques noradrénergiques post-ganglionnai¬ 
res destinées au foie stimulent la glycogénolyse et la néoglucogenèse, 
fournissant ainsi le carburant essentiel à l'éveil sympathique, le glucose. 
L'activation chronique du système nerveux sympathique, avec augmen¬ 
tation de la sécrétion de noradrénaline, provoque l'augmentation de la 
glycémie, induit la sécrétion d'insuline, l'augmentation de la formation 
de radicaux libres, l'agrégation plaquettaire et une cascade de phéno¬ 
mènes bénéfiques lors d'un stress aigu mais problématiques lorsqu'ils 
sont présents de manière chronique. Cette voie est une des voies par 
laquelle le stress chronique induit un syndrome métabolique, diminue 
l'immunité antivirale et antitumorale et augmente ainsi le risque de 
développer une hypertension artérielle, les maladies cardiovasculaires, 
les accidents vasculaires cérébraux et le diabète de type 2. La dysauto- 
nomie touchant la vésicule biliaire conduit à une diminution du tonus 
musculaire et au développement de calculs biliaires (en particulier chez 
les patients ayant une hypercholestérolémie) et une diarrhée. 
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Figure 9.63 Innervation autonome du pancréas _ 

La sécrétion pancréatique est sous double contrôle nerveux et endo¬ 
crinien. Les glandes pancréatiques exocrines et endocrines (îlots 
de Langerhans) sont innervées par les fibres nerveuses parasympa¬ 
thiques du vague sous-diaphragmatique, via les ganglions intramu- 
raux, et par les fibres nerveuses sympathiques issues de la substance 
grise intermédiolatérale de T5 à T9, via le ganglion coeliaque. Bien 
que ne constituant qu'une faible fraction (1 %) du pancréas, le pan¬ 
créas endocrine sécrète des produits vitaux : le glucagon (une hor¬ 
mone mobilisatrice de carburant), l'insuline (une hormone stockant 
le carburant), la somatostatine (qui inhibe les sécrétions de gluca¬ 
gon et d'insuline) et le polypeptide pancréatique (PP) (qui inhibe la 
sécrétion des enzymes et des ions bicarbonates HC0 3 _ produits par 


le pancréas exocrine). La libération d'acétylcholine par les fibres 
nerveuses parasympathiques stimule la sécrétion d'insuline par les 
cellules des îlots de Langerhans. La libération de noradrénaline par 
les fibres nerveuses sympathiques et d'adrénaline par la médullosur- 
rénale inhibe cette sécrétion d'insuline. L'acétylcholine stimule en 
outre une variété d'autres hormones. Le contrôle hormonal de la 
fonction pancréatique exocrine est assuré par la sécrétine, qui agit sur 
les cellules des canaux du pancréas en stimulant la sécrétion de suc 
pancréatique alcalin à haute concentration en bicarbonates, et par la 
cholécystokinine, sécrétée par les cellules I en réponse aux graisses 
du duodénum et du jéjunum proximal et qui agit sur les acini pour 
favoriser la sécrétion d'enzymes. 
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Figure 9.64 Représentation schématique de l'innervation de la médullosurrénale 


Les fibres préganglionnaires sympathiques issues de la colonne cel- cellules chromaffines de la médullosurrénale. Ces cellules chromaf- 
lulaire intermédiolatérale entre Tl 0 et L1, passent par la chaîne sym- fines ont pour origine la crête neurale et fonctionnent comme des 
pathique, les nerfs splanchniques et se projettent directement sur les cellules ganglionnaires sympathiques. 
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Figure 9.65 Innervation de la médullosurrénale . 

Les fibres nerveuses sympathiques préganglionnaires issues de la 
colonne intermédiolatérale de la moelle spinale entre T10 et L1 
innervent directement les cellules chromaffines médullaires de la 
glande surrénale, qui fonctionnent comme des cellules ganglionnai¬ 
res sympathiques modifiées. Un système porte surrénalien transporte 
le sang du cortex surrénalien vers la médullosurrénale. Du cortisol 
à haute concentration, produit par l'action de l'axe hypothalamo- 
hypophyso-surrénalien baigne les cellules chromaffines et active 
la phényléthanolamine N-méthyl-transférase (PNMT), l'enzyme de 
synthèse de l'adrénaline. L'adrénaline représente 70 % à 80 % de la 


synthèse globale de la médullosurrénale, le reste étant constitué de 
noradrénaline. L'adrénaline et la noradrénaline sont captées par les 
terminaisons des fibres sympathiques post-ganglionnaires noradré- 
nergiques distribuées dans l'ensemble du corps, via un système de 
recapture de haute affinité, et peuvent être libérées ultérieurement : 
la réaction sympathique d'éveil, qui génère la sécrétion d'adrénaline 
de la médullosurrénale, va ainsi augmenter le contenu en catécho- 
lamines. Cette libération d'adrénaline modifie ainsi transitoirement 
l'équilibre entre les stimulations a- et p-adrénergiques sur les orga¬ 
nes cibles. 
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Figure 9.66 Nerfs pelviens autonomes et ganglions 

Le pelvis reçoit une innervation sympathique via la chaîne ganglion¬ 
naire sympathique et le plexus hypogastrique supérieur. Les fibres sont 
véhiculées avec les nerfs viscéraux et vasculaires vers le côlon, les ure¬ 
tères et les gros vaisseaux, tels que les vaisseaux mésentérique inférieur 
et iliaque commun. Le pelvis reçoit également une innervation para¬ 
sympathique qui provient de la moelle spinale entre S2 et S4 (substance 
grise intermédiolatérale de la moelle sacrale) via les nerfs splanchniques 
pelviens, et se ramifie dans les branches du plexus hypogastrique infé¬ 
rieur. Les ganglions parasympathiques intramuraux sont situés soit dans 
la paroi de l'organe à innerver, soit à proximité immédiate. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les nerfs et les ganglions pelviens contiennent à la fois des composants 
sympathique et parasympathique. La chaîne ganglionnaire sympathique 
et le plexus hypogastrique supérieur envoient leurs fibres nerveuses sym¬ 
pathiques aux viscères pelviens; les neurones issus de la colonne grise 
intermédiolatérale envoient leurs nerfs splanchniques pelviens via le plexus 
hypogastrique inférieur pour se terminer dans les ganglions intramuraux qui 
innervent les viscères pelviens. Leur distribution à la vessie et aux organes 
reproducteurs est primordiale. Un dysfonctionnement de ces nerfs pelviens 
peut survenir lors du diabète, au cours des maladies démyélinisantes ou 
des processus expansifs. Une souffrance des nerfs pelviens parasympathi¬ 
ques se manifeste alors par une vessie flasque, avec incontinence lorsque 
ses capacités de rétention sont débordées, et par une dysfonction érectile. 
Les deux contingents sympathique et parasympathique jouent un rôle dans 
la fonction sexuelle. Le rôle des fibres nerveuses parasympathiques est de 
fournir une érection correcte et celui des fibres nerveuses sympathiques de 
fournir une éjaculation correcte, tout en contribuant partiellement à l'érec¬ 
tion. Un des effets indésirables des bêtabloquants est l'impuissance. 
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Figure 9.67 Nerfs des reins, des uretères et de la vessie 

Ce schéma illustre les distributions nerveuses aux reins, aux uretères 
et à la vessie. 
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Figure 9.68 

L'innervation sympathique du rein et des hauts uretères provient des 
neurones préganglionnaires issus de la moelle spinale de T10 à L1 
via les nerfs splanchniques petit thoracique et grand lombaire, qui 
font synapse sur les ganglions cœliaque et aorticorénal. Les fibres ner¬ 
veuses post-ganglionnaires forment des faisceaux qui se distribuent 
aux branches artérielles des hauts uretères, des reins, des calices et 
des branches segmentaires des artères rénales. Les fibres nerveuses 
parasympathiques atteignent les ganglions rénaux en passant par le 
nerf vague et par les nerfs splanchniques pelviens sur un trajet plus 


long via d'autres plexus. Les fibres nerveuses sympathiques stimulent 
la sécrétion de rénine (et le système rénine-angiotensine-aldostérone), 
diminuent la filtration glomérulaire, stimulent le tubule proximal et 
la réabsorption de NaCI par le tube collecteur (augmentant encore 
ainsi la pression artérielle), ainsi que la contraction des uretères. Les 
fibres nerveuses parasympathiques relâchent les muscles lisses du 
pelvis, des calices et des hauts uretères. Lorsque leur activation s'ac¬ 
compagne d'une diminution de l'activité sympathique, elles peuvent 
conduire à la baisse de la pression artérielle. 
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Figure 9.69 

L'innervation sympathique de la vessie et des bas uretères provient 
des neurones préganglionnaires de la moelle spinale de L1 à L2 et 
passe par les nerfs splanchniques sacraux jusqu'au plexus hypogas¬ 
trique. L'innervation parasympathique provient de la moelle spinale 
de SI à S4 (substance grise intermédiolatérale de la moelle sacrale) et 
se distribue aux ganglions intramuraux dans la paroi de la vessie via 
les nerfs splanchniques pelviens. Les nerfs sympathiques relâchent le 
muscle détrusor et contractent le trigone et le sphincter interne. Les 
nerfs parasympathiques contractent le détrusor et relâchent le trigone 
et le sphincter interne, favorisant ainsi la vidange de la vessie. Des 
nerfs sensoriels présents dans la vessie sont stimulés lorsque celle-ci 
est étirée une fois remplie et initient la sensation de besoin de vidange 
vésicale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Une souffrance des fibres nerveuses parasympathiques, comme au cours 
de la neuropathie diabétique, conduit à une vidange incomplète de la 
vessie, un écoulement lent goutte à goutte et à une stase urinaire aug¬ 
mentant le risque d'infection. Au cours de l'évolution de la neuropathie, 
la vessie peut devenir flasque avec vidange incomplète et incontinence. 
Une neuropathie sensorielle peut aussi conduire à une vessie dilatée par 
vidange incomplète causée par l'incapacité du patient à sentir le rem¬ 
plissage et la diminution de la sensation de l'impériosité mictionnelle. 
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Figure 9.70 Innervation des organes génitaux masculins 


L'innervation sympathique des organes génitaux masculins provient 
des neurones issus de la colonne intermédiolatérale de la moelle spi¬ 
nale, entre Tl 0 et L2, et passe par les nerfs splanchniques thoraciques 
et lombaire supérieur, jusqu'au plexus hypogastrique. L'innervation 
parasympathique provient de la moelle spinale de SI à S4 (substance 
grise intermédiolatérale de la moelle sacrale) et se distribue au plexus 
hypogastrique inférieur via les nerfs splanchniques pelviens. Les nerfs 
sympathiques sont responsables de la contraction du canal déférent 
et de la capsule prostatique, ainsi que de la contraction du sphincter 
vésical, qui empêche l'éjaculation rétrograde. Ils contribuent égale¬ 
ment aux réponses vasculaires des corps caverneux du pénis lors de 
l'érection. L'inhibition des récepteurs bêta peut entraîner des troubles 
de l'érection. Les nerfs parasympathiques régulent la vasodilatation 
qui initie et maintient l'érection pénienne. Le système sympathique et 
le système parasympathique fonctionnent de concert afin d'optimiser 
les fonctions sexuelles et reproductrices. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Une lésion des fibres nerveuses parasympathiques conduit à des 
troubles de l'érection, comme en rencontrent les patients traités par 
bêtabloquants. Mais l'érection est également hautement dépendante 
de facteurs psychologiques et sensoriels. Les médicaments favorisant 
l'érection modifient la réponse vasculaire en augmentant la production 
de monoxyde d'azote (NO). Il existe une interaction avec les alphablo- 
quants utilisés dans le traitement de l'hypertrophie bénigne prostatique 
entre autres, pouvant conduire à une réaction hypotensive sévère poten¬ 
tiellement fatale. 
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Figure 9.71 Innervation des organes génitaux féminins 


Les nerfs autonomes qui innervent l'appareil reproducteur chez 
la femme ont la même origine que chez l'homme. Les nerfs sym¬ 
pathiques stimulent la contraction de l'utérus, mais l'importance 
de la réponse dépend de la réponse des récepteurs hormonaux 
et de leur expression. Les nerfs sympathiques innervent les artè¬ 
res vaginales, les glandes vestibulaires et le tissu érectile. Les nerfs 


parasympathiques innervent les couches musculaire et muqueuse du 
vagin et de l'urètre et stimulent le tissu érectile du bulbe vestibulaire 
et du corps caverneux du clitoris ainsi que les glandes vestibulaires. 
Une souffrance de ces fibres nerveuses conduit à une sécheresse et 
une atrophie vaginale, la très faible lubrification conduisant à une 
dyspareunie. 
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Figure 10.1 Cytoarchitecture de la substance grise de la moelle spinale 


La substance grise de la moelle spinale est située à l'intérieur de celle- 
ci et a une forme de « papillon ». Elle est divisée en trois cornes : (1 ) la 
corne postérieure (dorsale), site majeur du traitement de l'information 
sensorielle; (2) la substance grise intermédiaire, avec la corne laté¬ 
rale où se trouvent, d'une part, les corps cellulaires préganglionnaires 
sympathiques (thoracolombaires) et parasympathiques (sacraux) et, 
d'autre part, le site du traitement de l'information par les interneuro¬ 
nes; (3) la corne antérieure (ventrale), où sont situés les motoneurones 
périphériques, lieu de convergence des voies réflexes et des voies des¬ 
cendantes régulatrices centrales. Les groupes cellulaires neuronaux 
sont rassemblés dans certaines régions de la substance grise, avec des 
noyaux bien distincts (par exemple le noyau de Clarke, la substance 
gélatineuse). Les couches de Rexed, autre système de classification 
cytoarchitectonique établi en 1950, subdivisent la substance grise spi¬ 
nale en dix couches. On utilise ce système essentiellement pour désig¬ 
ner la corne dorsale et la substance grise intermédiaire (couches I 
à VII) en relation avec la description du traitement de l'information 
nociceptive, et pour certaines voies réflexes et cérébelleuses. Bien que 
ces couches présentent quelques particularités en fonction des seg¬ 
ments médullaires examinés, on reconnaît des similitudes tout au long 
de la moelle spinale. La substance grise est plus abondante au niveau 
des renflements cervical et lombaire, d'où part l'innervation des mem¬ 
bres, que dans les régions cervicale haute, thoracique et sacrale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les descriptions classiques du traitement sensoriel secondaire dans la 
moelle spinale s'intéressent essentiellement aux neurones de la couche I 
(zone marginale) et de la couche V de la corne postérieure qui sont les 
cellules impliquées dans les projections croisées du système spinotha- 
lamique/antérolatéral, impliqué dans la sensation de température et de 
la douleur (modalités protopathiques). Les axones sensoriels primaires 
de gros diamètre traitent les informations du tact fin discriminatif, de la 
sensibilité vibratoire, du sens de position des articulations (modalités 
épicritiques). Ils entrent par la corne dorsale, empruntent rostralement la 
colonne dorsale, sans y faire synapse, et se projettent sur les noyaux des 
axones secondaires, gracile et cunéiforme, situés dans la moelle allon¬ 
gée (ou bulbe) caudale. Cette distribution anatomique suggère qu'une 
souffrance pure de la colonne dorsale se traduit par une perte totale 
de la sensibilité épicritique de l'hémicorps ipsilatéral au-dessous de la 
lésion. En pratique, on observe le plus souvent une diminution de la 
sensibilité épicritique et une incapacité à discriminer la sensibilité vibra¬ 
toire de différentes fréquences. C'est seulement lors d'une atteinte sura¬ 
joutée de la partie dorsolatérale du funiculus latéral qu'on observe une 
altération sévère de la sensibilité épicritique. La raison en est que des 
neurones supplémentaires de la corne dorsale reçoivent l'information 
sensorielle primaire impliquée dans la sensibilité épicritique et envoient 
des projections ipsilatérales dans le funiculus dorsolatéral, fournissant 
une contribution supplémentaire au traitement lemniscal des modalités 
fines discriminatives. 
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Figure 10.2 Les niveaux de la moelle spinale : cervical, thoracique, lombaire et sacral 


La substance grise est organisée en couches de Rexed tout le long 
de la moelle spinale. Les cornes postérieure et antérieure sont élar¬ 
gies au niveau des renflements cervical et lombo-sacral. La corne 
latérale est seulement présente de Tl à L2. Certains noyaux, tels que 
les noyaux de la colonne cellulaire intermédiolatérale avec les neu¬ 
rones sympathiques préganglionnaires (corne latérale de Tl à L2), le 
noyau de Clarke (C8 à L2) et le noyau des neurones parasympathi¬ 
ques préganglionnaires (S2 à S4), sont présents seulement dans des 
régions bien précises. La quantité de substance blanche augmente 


de la partie caudale à la partie rostrale. Dans les colonnes dorsa¬ 
les, le faisceau gracile est seulement présent au-dessous deT6; il est 
doublé latéralement par le faisceau cunéiforme au-dessus de T6. Le 
système spinothalamique/spinoréticulaire antérolatéral augmente en 
taille de la partie caudale à la partie rostrale. Les voies descendantes 
corticospinales diminuent de la partie rostrale à la partie caudale. Le 
faisceau corticospinal latéral laisse plus de la moitié de ses axones 
sur les synapses des segments cervicaux, puis diminue en taille en 
direction caudale. 
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Figure 10.3 Les niveaux de la moelle spinale : cervical, thoracique, lombaire et sacral (suite) 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Une lésion du funiculus latéral de la moelle spinale cervicale par une 
lésion démyélinisante, un traumatisme ou une ischémie, peut aboutir à 
une interruption (1) du faisceau corticospinal latéral descendant et du 
faisceau rubrospinal et (2) des axones descendants de l'hypothalamus 
qui se projettent aux neurones sympathiques préganglionnaires dans la 
colonne intermédiolatérale aux niveaux médullaires Tl etT2. Ces neu¬ 
rones préganglionnaires innervent le ganglion cervical supérieur, dont 
sont issus les neurones post-ganglionnaires sympathiques noradrénergi¬ 
ques destinés à l'hémiface ipsilatérale. Une interruption de ces axones 
descendants dans le funiculus latéral, à n'importe quel endroit en dis¬ 
tal de la voie sympathique, est responsable d'un syndrome de Claude 
Bernard-FHorner, qui associe un ptosis ipsilatéral (en raison de l'inner¬ 
vation au muscle tarse supérieur), un myosis (en raison de l'innervation 


au muscle dilatateur de la pupille) et une anhidrose (par diminution de 
l'activité de la glande sudoripare). Un traumatisme qui lèse un côté de la 
moelle spinale au niveau cervical produit d'une part une paralysie spas- 
tique ipsilatérale avec des réflexes ostéotendineux vifs et un syndrome 
de Claude Bernard-FHorner ipsilatéral et, d'autre part : (1) une paralysie 
flasque des muscles innervés par les motoneurones atteints directement 
par la lésion, (2) une perte de la sensibilité épicritique (tact fin discri- 
mi natif, sensibilité vibratoire, sens de position des articulations) ipsila¬ 
térale au-dessous du niveau du traumatisme par atteinte de la colonne 
dorsale et des axones du funiculus dorsolatéral, et (3) une perte de la 
sensibilité thermique et algique en controlatéral au-dessous de la lésion, 
par atteinte du système antérolatéral (système spinothalamique/spinoré- 
ticulaire). Cet ensemble de symptômes résultant d'une hémisection de 
la moelle spinale est nommé syndrome de Brown-Séquard. 
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Figure 10.4 Les niveaux de la moelle spinale : cervical, thoracique, lombaire et sacral (suite) 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le canal central de la moelle spinale est habituellement un reliquat 
fermé du tube neural et, chez l'adulte, ne transporte ni ne produit de 
liquide cérébrospinal. Pourtant, une anomalie au cours du dévelop¬ 
pement est responsable de la formation d'une syrinx, cavité dans la 
région centrale du canal de la moelle spinale, soit de manière isolée 
soit de manière concomitante à une obstruction du foramen magnum 
(malformation d'Arnold-Chiari). La syringomyélie prédomine à la par¬ 
tie basse de la moelle cervicale ou à sa partie thoracique. La destruc¬ 
tion des axones de la commissure blanche antérieure résulte en une 
dissociation caractéristique entre la perte de la sensibilité à la douleur 


et à la température au niveau de la syrinx et une préservation de la 
sensibilité épicritique — les colonnes dorsales et le faisceau dorsolaté¬ 
ral sont épargnés. Si la syrinx s'étend latéralement, les motoneurones 
périphériques adjacents sont atteints, ce qui résulte en une faiblesse 
segmentaire et une atrophie musculaire. Des lésions plus étendues 
peuvent atteindre le funiculus latéral et, ainsi, les neurones des voies 
motrices descendantes (corticospinale et rubrospinale), responsables 
d'une parésie ipsilatérale spastique. Il s'associe parfois à la syringo¬ 
myélie une cypho-scoliose et des douleurs de la région du cou et des 
bras. Elle peut s'étendre au tronc cérébral (syringobulbie) et en léser les 
structures de la partie basse. 
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Figure 10.5 Les niveaux de la moelle spinale : cervical, thoracique, lombaire et sacral (suite) 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Un traumatisme médullaire sévère endommage les neurones localement 
mais interrompt également les voies ascendantes et descendantes. Au 
niveau lombaire, par atteinte des motoneurones périphériques, il induit 
au niveau lésionnel une paralysie flasque des muscles, une hypotonie 
et une abolition des réflexes ostéotendineux. Au-dessous de la lésion, il 
induit une hypertonie, une exagération des réflexes ostéotendineux, un 
clonus, un signe de Babinski et une paralysie spastique des muscles inner¬ 
vés par les motoneurones périphériques articulés avec leurs motoneuro¬ 
nes centraux qui descendent par le funiculus latéral. La sensibilité est 
perdue au-dessous du niveau de la lésion en raison de l'interruption des 


colonnes dorsales et des faisceaux antérolatéraux, bien que la sensibilité 
protopathique puisse persister en partie. Les axones descendants des funi- 
culi latéraux, régulant les fonctions intestinale, vésicale et sexuelle, sont 
également lésés. Il existe initialement un « choc spinal », avec absence de 
réactivité intestinale et vésicale, puis apparaît une vessie spastique, petite, 
se vidant à la moindre stimulation et une incontinence. De plus, l'érec¬ 
tion volontaire chez l'homme est perdue, mais l'érection réflexe causée 
par des stimuli spécifiques est encore possible. Lorsque le traumatisme 
médullaire est cervical, les axones descendants qui contrôlent la voie 
sympathique efférente peuvent être lésés avec, entre autres, une pression 
artérielle irrégulière et un syndrome de Claude Bernard-Horner. 
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A. Vue sagittale - Colonne vertébrale cervicale 



Pont (ou protubérance) 
Cervelet 

Moelle allongée (ou bulbe) 

Grand citerne 

Espace subarachnoïdien 

Moelle spinale cervicale 


Moelle spinale thoracique 


Moelle spinale caudale 
lombo-sacrale 


Citerne lombaire 


Queue de cheval 
(racines nerveuses dans 
l'espace subarachnoïdien) 


B. Vue sagittale - Colonne vertébrale lombaire 


Figure 10.6 Imagerie de la moelle spinale : IRM _ 

Ces deux illustrations sagittales de la moelle spinale sont des images 
de résonance magnétique nucléaire en séquences pondérées T2, qui 
montrent la moelle spinale en noir et le liquide cérébrospinal (espace 
subarachnoïdien) en blanc. En A, les moelles spinales cervicale et 
thoracique; en B, la moelle spinale lombo-sacrale et la visualisation 
des racines nerveuses qui traversent l'espace subarachnoïdien (citerne 
lombaire), formant la queue de cheval. Certaines des racines sont 
visualisées par contraste avec le liquide cérébrospinal qui apparaît 
en blanc. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Chez l'adulte, la moelle sacrale est située au niveau vertébral Tl. Ainsi, 
une lésion traumatique ou tumorale à ce niveau est responsable du syn¬ 
drome du cône médullaire, qui inclut une paralysie des muscles du 
plancher pelvien (lésion des motoneurones périphériques), une vessie 
flasque avec incontinence de débordement (perte de l'influx parasym¬ 
pathique et des fibres sensorielles), une constipation et une diminution 
de la fonction intestinale (perte du contrôle parasympathique), une perte 
de l'érection (perte du contrôle parasympathique chez l'homme) et une 
anesthésie «en selle» (perte du traitement sensoriel). Une douleur est 
parfois ressentie dans la région fessière ou périnéale. Si les racines ner¬ 
veuses de la queue de cheval sont également lésées, il existe en sus une 
atteinte motrice et sensitive des membres inférieurs. 
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Figure 10.7 Organisation et contrôle médullaire du motoneurone périphérique 


Les motoneurones périphériques sont situés dans la corne antérieure 
des segments cervical, thoracique, lombaire et sacral de la moelle 
spinale. Ils ont également une organisation médiolatérale et dorso- 
ventrale. Les motoneurones périphériques qui innervent les muscles 
du tronc sont situés en position médiale et ventrale; les motoneurones 
périphériques qui innervent les muscles distaux sont situés en posi¬ 
tion dorsale et latérale. Cette organisation se retrouve aussi dans les 
motoneurones centraux contrôlant les motoneurones périphériques. 
Les motoneurones centraux qui contrôlent les mouvements fins de la 
main et des doigts, issus du faisceau corticospinal, se projettent sur 


les groupes dorsaux et latéraux des motoneurones périphériques. Les 
motoneurones centraux qui contrôlent le tonus du tronc et la posture, 
issus des faisceaux réticulospinal et vestibulospinal, se projettent sur 
les groupes ventraux et médiaux des motoneurones périphériques. 
Les voies réflexes régulent l'activité des motoneurones périphériques 
(réflexe monosynaptique ou réflexe d'étirement via l'activation des 
fibres afférentes la; réflexe polysynaptique ou réflexe de flexion par 
les afférences cutanées réflexes). Enfin, le contrôle descendant central 
de la coordination des motoneurones périphériques s'ajoute à cette 
organisation. 
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E. Réflexe du retrait en flexion F. Influence de la cellule de Renshaw 




Figure 10.8 Voies réflexes spinales somatiques _ 

Lors du réflexe d'étirement, les fibres afférentes la excitent le pool de 
motoneurones périphériques contrôlant les muscles agonistes et inhi¬ 
bent celui qui contrôle les muscles antagonistes, à l'aide d'interneu¬ 
rones la inhibiteurs. Le réflexe myotatique inverse, faisant intervenir 
l'organe tendineux de Golgi, inhibe au contraire le pool de motoneu¬ 
rones périphériques des muscles agonistes et excite les motoneuro¬ 
nes périphériques contrôlant les muscles antagonistes. Les réponses 
réflexes en flexion excitent encore plus de motoneurones périphéri¬ 
ques en inhibant réciproquement certains motoneurones antagonis¬ 
tes, et provoquent un retrait en flexion destiné à protéger le membre 
d'un stimulus nociceptif. Ces réflexes peuvent avoir lieu à n'importe 


quel segment de la moelle spinale. Lorsqu'un motoneurone périphéri¬ 
que déclenche un potentiel d'action, il excite une cellule de Renshaw 
qui inhibe en retour ce même motoneurone périphérique, ce qui rend 
possible à un nouvel influx excitateur de déclencher une nouvelle 
volée de potentiels d'action. Les collatérales des axones des moto¬ 
neurones périphériques des fléchisseurs et des extenseurs stimulent 
les cellules de Renshaw. L'influence de la cellule de Renshaw s'exerce 
principalement par l'inhibition des motoneurones périphériques des 
extenseurs et l'excitation réciproque des motoneurones périphéri¬ 
ques des fléchisseurs. Elle favorise donc les mouvements de flexion et 
inhibe les mouvements d'extension. 
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Muscle et récepteurs des articulations 
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motrices des fibres extrafusales striées squelettiques 

Les motoneurones gamma innervent les plaques 
motrices des fibres intrafusales striées squelettiques 
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(proprioception)- 

des corpuscules de type Pacini (pression) 


Fibres III (Aô) des terminaisons nerveuses 
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spécialisées (douleur et pression)- 


Fibres IV (amyéliniques) des terminaisons 
nerveuses libres (douleur)- 


Fibres Ib (A|3) des organes tendineux 
de Golgi (proprioception) 


Récepteurs musculaires et articulaires et fuseaux neuromusculaires 


Figure 10.9 

Les articulations sont innervées par un grand nombre de récepteurs : 
terminaisons nerveuses libres, terminaisons encapsulées de type 
Golgi, Pacini ou Ruffini, etc. Les organes tendineux de Golgi innervent 
les tendons, sont excités lors de l'étirement de ceux-ci au moment 
où le muscle se contacte, et répondent par une inhibition disynapti- 
que du motoneurone périphérique qui contracte justement le muscle 
homonyme. Les fuseaux neuromusculaires, qui sont des récepteurs 
sensoriels complexes situés dans le muscle, sont organisés en paral¬ 
lèle avec les fibres musculaires striées squelettiques, dites extrafusales. 
Ces récepteurs contiennent de petites fibres musculaires, dites intrafu¬ 
sales, qui sont étirées en même temps que le muscle. Les fibres affé¬ 
rentes la du fuseau neuromusculaire excitent le pool de motoneurones 
périphériques homonymes de manière monosynaptique et répondent 
à la fois à la longueur et à la vitesse d'étirement des fibres musculai¬ 
res extrafusales (changement de longueur avec le temps). Ces réflexes 
musculaires conservent l'homéostasie pendant la contraction et aident 
à maintenir le tonus musculaire au cours du mouvement. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Il existe sur les muscles striés squelettiques une innervation afférente 
sensorielle avec ses récepteurs et une innervation efférente motrice. Les 
fibres sensorielles sont associées à des récepteurs spécialisés, les fuseaux 
neuromusculaires, qui sont de petits récepteurs encapsulés, situés en 
parallèle des fibres striées squelettiques (extrafusales). Chaque fuseau 


neuromusculaire contient des fibres à sac nucléaire (innervées surtout par 
des afférences du groupe la) et des fibres à chaîne nucléaire (innervées 
surtout par des afférences du groupe II). Ces afférences répondent à la 
tension exercée sur le fuseau neuromusculaire. Les afférences II rendent 
compte surtout des longueurs des fibres extrafusales qui leur sont asso¬ 
ciées, tandis que les afférences la rendent compte à la fois des longueurs 
et des vitesses (dL/dt). En coordination avec les afférences Ib associées 
aux organes tendineux de Golgi qui rendent compte de la force exercée 
sur le tendon, les afférences la et II fournissent une information continue 
au SNC sur le statut du muscle en temps réel et les modifications à venir, 
d'après la vitesse de la réponse. Les fibres musculaires striées squeletti¬ 
ques sont innervées par les axones moteurs a, dont les corps cellulaires 
se situent dans la corne ventrale de la moelle spinale. Les fibres à sac 
nucléaire et les fibres à chaîne ont des petites fibres contractiles à chaque 
extrémité qui les ancrent au fuseau neuromusculaire. Ces fibres contrac¬ 
tiles (intrafusales) sont innervées par les motoneurones y, dont les corps 
cellulaires se trouvent également dans la corne ventrale de la moelle 
spinale. Les motoneurones centraux descendants activent à la fois les 
motoneurones a et les motoneurones y (coactivation alpha-gamma), 
réalisant ainsi le raccourcissement du fuseau neuromusculaire par les 
motoneurones y en parallèle du raccourcissement des fibres extrafusales. 
Ceci permet le maintien du fuseau neuromusculaire dans une gamme 
d'activité dynamique. Si une telle coactivation n'existait pas, les afféren¬ 
ces du fuseau neuromusculaire resteraient silencieuses lors d'une grande 
partie de la contraction des fibres extrafusales. 
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A. Étirement passif. Les fibres musculaires extra- et intrafusales sont étirées en même temps 
et les fuseaux neuromusculaires sont alors activés. Le réflexe qui en résulte, et qui consiste 
en l'activation des fibres la et des motoneurones alpha, entraîne la contraction du muscle 
(base des réflexes d'étirement comme le réflexe rotulien). L'étirement n'est pas assez puissant 
pour activer les organes tendineux de Golgi 


Fibres Ib ; 



Fibres la 
Fibres 

musculaires extrafusales 
Interneurone inhibiteur 
Motoneurones alpha ++ 



Activation du motoneurone 
alpha provenant du cerveau 


Organe 
tendineux 
de Golgi 


Motoneurones gamma 

B. Contraction active. L'excitation centrale des motoneurones alpha entraîne la seule activation 
des fibres musculaires extrafusales, avec pour conséquence une relaxation des fibres musculaires 
intrafusales. Les fuseaux neuromusculaires ne sont pas activés. La tension est faible; elle ne s'ajuste 
pas à l'augmentation de la résistance. L'organe tendineux de Golgi est activé provoquant la relaxation. 
Ceci est un schéma théorique, la contraction active impliquant une coactivation gamma 


Fibres Ib " 



Fibres la + —► 
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- Fibres 
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1 Activation des motoneurones alpha 
et gamma du cerveau 



Organe 
tendineux 
de Golgi 
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C. Contraction active avec coactivation alpha et gamma. Les fibres intrafusales comme les fibres 
extrafusales se contractent. Les fuseaux neuromusculaires sont activés, renforçant le stimulus 
de contraction via les fibres la en accord avec la résistance. L'organe tendineux de Golgi est activé 
permettant la relaxation si la charge est trop importante 


Figure 10.10 Étirement musculaire et son contrôle central par les motoneurones y 


Au cours de l'étirement passif, le réflexe myotatique excite les moto¬ 
neurones périphériques, avec pour conséquence une contraction 
musculaire qui restaure l'homéostasie musculaire. Si la contraction 
active se déroule sans activation du motoneurone y, le fuseau neu¬ 
romusculaire et ses fibres musculaires intrafusales se détendent. Il 
en résulte une diminution de l'excitation des fibres afférentes la et 
II. Cependant, lors de la contraction active (par les motoneurones 
centraux du tronc cérébral ou de la voie corticospinale), les moto¬ 
neurones a et y sont activés simultanément. Cette coactivation alpha- 
gamma permet le maintien d'une tension dynamique et immédiate 
du fuseau neuromusculaire (par l'innervation des fibres intrafusales 
par le motoneurone y), c'est-à-dire au fur et à mesure que les fibres 
musculaires extrafusales se contractent (via l'innervation par le moto¬ 
neurone a). En conditions physiologiques, les motoneurones a et y 
sont coactivés, bien qu'ils puissent être régulés séparément par les 
circuits centraux. L'activation anormale du motoneurone y qui peut 
survenir dans les situations pathologiques entraîne une hypertonie 
musculaire et une spasticité. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le réflexe d'étirement, ou réflexe ostéotendineux, est un élément majeur 
de l'examen neurologique. Il dépend de l'activité des afférences et des 
efférences au fuseau neuromusculaire et aux fibres musculaires striées 
squelettiques (fibres extrafusales). Lorsqu'on percute le tendon avec un 
marteau à réflexe (par exemple, le tendon rotulien), les fibres musculaires 
sont brièvement étirées comme le sont les fibres des fuseaux neuromuscu¬ 
laires qui leur sont parallèles. Cet étirement provoque une tension dans la 
région équatoriale des fibres à sac nucléaire, résultant en une bouffée de 
potentiels d'action des fibres la qui leur sont associées. Ces fibres la font 
synapse directement sur les motoneurones a situés dans la corne ventrale 
de la moelle spinale, conduisant à la contraction du muscle homonyme 
(quadriceps, ici) et restaure ainsi l'homéostasie. Les fibres la font égale¬ 
ment synapse sur les interneurones la inhibiteurs dans la moelle spinale, 
résultant en une inhibition réciproque des muscles antagonistes (ischio- 
jambiers). L'excitabilité des fuseaux neuromusculaires détermine l'impor¬ 
tance de la réponse afférente la à l'étirement. Si le fuseau neuromusculaire 
est détendu, aucune activation la n'est générée lorsque le tendon est per¬ 
cuté et aucune contraction musculaire n'est possible. Au contraire, si les 
fibres sont très facilement excitées, la réponse est amplifiée comme lors¬ 
que les motoneurones y sont activés de manière excessive. On obtient 
alors un réflexe ostéotendineux très vif. La dernière situation est rencon¬ 
trée lors de lésions des motoneurones centraux dans la moelle spinale ou 
le cerveau avec alors désinhibition des motoneurones y dynamiques, se 
traduisant par une hyperréflexie et une spasticité musculaire. 
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11. Tronc cérébral et cervelet - Coupes transversales du tronc 


Transition entre la moelle allongée (ou bulbe) et la moelle spinale - Décussation pyramidale 





Figure 11.1 Tronc cérébral - Coupe transversale 1 _ 

Les coupes transversales du tronc cérébral (figures 11.1 à 11.14) sont la forme d'une illustration et d'une coupe IRM en séquence pondérée 

présentées de la partie caudale à la partie rostrale, de la jonction spi- Tl à chacun des niveaux, 

nobulbaire à la jonction rostrale mésencéphalodiencéphalique, sous 
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11. Tronc cérébral et cervelet - Coupes transversales du tronc 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 


Moelle allongée (ou bulbe) - Niveau des noyaux de la colonne dorsale 
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Figure 11.2 Tronc cérébral - Coupe transversale 2 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Plusieurs groupes de motoneurones périphériques se trouvent dans 
la partie basse du tronc cérébral parmi ceux innervant la langue (XII), 
le pharynx et le larynx (noyau ambigu) et la face (VII). Leur dégéné¬ 
rescence peut se rencontrer au cours de la poliomyélite et la sclérose 
latérale amyotrophique, entre autres : les muscles cibles sont flasques 
et atrophiques. La paralysie bulbaire progressive peut en outre s'ac¬ 
compagner d'une paralysie, d'une hypotonie et d'une abolition des 
réflexes. La langue est faible et atrophique et le patient ne peut ni parler 
ni vocaliser (dysarthrie ou anarthrie, mais pas d'aphasie), ni avaler (dys¬ 
phagie). En conséquence, le patient peut aspirer en essayant d'avaler. Il 


faut distinguer les lésions des motoneurones centraux qui, lorsqu'elles 
sont bilatérales, peuvent également se manifester par une dysphonie, 
une dysphagie, une faiblesse des muscles bulbaires. On parle alors de 
paralysie pseudobulbaire ou paralysie spastique bulbaire. Les muscles 
ne sont pas atrophiques et les réflexes (massétérin et médian facial) 
sont vifs. Au cours de la sclérose latérale amyotrophique, il existe une 
dégénérescence progressive à la fois des motoneurones centraux et des 
motoneurones périphériques. Lorsque ces derniers ont complètement 
dégénéré, l'atteinte supplémentaire des motoneurones centraux ne fait 
plus de différence sur le plan fonctionnel, les motoneurones périphéri¬ 
ques étant la voie finale commune aux muscles. 
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11. Tronc cérébral et cervelet - Coupes transversales du tronc 
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Figure 11.3 Tronc cérébral - Coupe transversale 3 









223 


11. Tronc cérébral et cervelet - Coupes transversales du tronc 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 


Moelle allongée (ou bulbe) - Niveau de l'olive inférieure 




Figure 11.4 Tronc cérébral - Coupe transversale 4 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La moelle allongée (ou bulbe) est vascularisée par les branches circon¬ 
férentielle et paramédiane de l'artère spinale antérieure et des artères 
vertébrales. L'artère cérébelleuse postéro-inférieure, une branche cir¬ 
conférentielle majeure de l'artère vertébrale, en vascularisé une large 
partie. Un infarctus du tronc cérébral ou dans le territoire d'une artère 
vertébrale ou d'une artère cérébelleuse postéro-inférieure est responsa¬ 
ble d'un syndrome complexe, en raison du grand nombre de noyaux et 
de faisceaux impliqués, dénommé syndrome bulbaire latéral ou syn¬ 
drome de Wallenberg. Le patient présente : (1 ) une perte de la sensibilité 


à la température et à la douleur du visage ipsilatérale à la lésion (noyau 
et faisceau descendant du V) et de l'hémicorps controlatéral (système 
spinothalamique/spinoréticulaire); (2) une dysphagie et une dysarthrie 
par paralysie des muscles du larynx et du pharynx ipsilatéraux (noyau 
ambigu); (3) une ataxie des membres du côté ipsilatéral (pédoncule 
cérébelleux inférieur et voies afférentes); (4) un vertige avec nausées, 
vomissements, nystagmus (noyaux vestibulaires); (5) un syndrome de 
Claude Bernard-Horner ipsilatéral avec ptosis, myosis, anhydrose (axo¬ 
nes descendants de l'hypothalamus de la colonne cellulaire intermédio- 
latérale de la moelle spinale). 
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11. Tronc cérébral et cervelet - Coupes transversales du tronc 
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Figure 11.5 Tronc cérébral - Coupe transversale 5 
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11. Tronc cérébral et cervelet - Coupes transversales du tronc 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 
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Niveau de coupe 


Pédoncule 

cérébelleux 

inférieur 


Noyau 
cochléain 
ventral 


. 


Faisceau spinal du V 

Noyau spinal du V 

Noyau vestibulaire inférieur 

Faisceau spinothalamique/ 
spinoréticulaire 


Nucléus prepositus 

Faisceau longitudinal 
médial 


Noyau de l'olive inférieure 
Lemnisque médial 

Faisceau JOHN A.CRAIC-^ad 

corticospinal 


Noyau cochléaire 
dorsal 


Noyau 

vestibulaire 


Tractus tegmental central 


Pédoncule cérébelleux moyen 


Noyaux du pont 


Faisceau 

tectospinal 


Noyaux 
du raphé 
(pâle 

et obscur) 



Figure 11.6 Tronc cérébral - Coupe transversale 6 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'occlusion d'une branche paramédiane de l'artère vertébrale dans la 
partie basse du pont (ou protubérance) a pour conséquence le syn¬ 
drome pontin médial inférieur, qui comprend : (1) une hémiparésie 
controlatérale (système corticospinal) et de la partie inférieure du visage 
controlatérale (fibres corticobulbaires); (2) une perte de la sensibi¬ 
lité fine, tactile, discriminative, vibratoire et du sens de position des 
articulations en controlatéral, mais plus sévère au niveau du membre 


supérieur (lemnisque médian); (3) une ataxie des membres et un trouble 
de l'équilibre (noyaux pontins et connexions croisées bilatérales à cha¬ 
que pédoncule cérébelleux moyen); (4) une paralysie du regard latéral 
de l'œil ipsilatéral et une diplopie (noyau et nerf abducens); (5) une 
paralysie du regard conjugué au regard ipsilatéral, avec préservation 
de la convergence (formation réticulaire parapontine); (6) une diplopie 
lors du regard latéral du côté opposé, nommée ophtalmoplégie inter¬ 
nucléaire (faisceau longitudinal médial). 
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11. Tronc cérébral et cervelet - Coupes transversales du tronc 


Pont (ou protubérance) - Niveau du noyau facial 




Figure 11.7 Tronc cérébral - Coupe transversale 7 
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Figure 11.8 Tronc cérébral - Coupe transversale 8 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le pont (ou protubérance) est une localisation fréquente d'accident 
vasculaire cérébral hémorragique. Celui-ci y est alors souvent massif et 
fatal. Il se manifeste par la progression rapide : (1) d'une quadriplégie; 
(2) d'une décérébration (posture en extension) par lésion des motoneu- 
rones centraux des systèmes corticospinal et rubrospinal responsable 
d'une désinhibition des noyaux vestibulaires latéraux; (3) d'un coma; 


(4) d'une paralysie des mouvements oculaires; (5) de pupilles petites 
mais réactives. Lorsque l'hémorragie se manifeste par un coma, il est en 
général fatal. Un gros infarctus dans le territoire du tronc basilaire peut 
se présenter de la même manière. Les petits infarctus lacunaires du pont 
sont responsables de syndromes moteurs purs (paralysie controlatérale 
des motoneurones centraux), d'une ataxie ou des deux à la fois (pédon¬ 
cules cérébelleux, noyaux du pont). 
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Figure 11.9 Tronc cérébral - Coupe transversale 9 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Une lésion vasculaire des branches circonférentielles du tronc basi¬ 
laire ou de l'artère cérébelleuse antéro-inférieure est responsable 
d'un syndrome pontin latéral qui se présente par : (1) une perte de 
la sensibilité épicritique et protopathique (lemnisque médial et sys¬ 
tème antérolatéral) de l'hémicorps controlatéral; (2) une perte de la 
sensibilité à la douleur et à la température de l'hémiface controlaté¬ 
rale (lemnisque ventral trigéminé, situé à la face dorsale du lemnis¬ 
que médial); (3) une perte de la sensibilité de l'hémiface ipsilatérale 
fine, discriminative (noyau sensoriel principal du V) ou une altération 


diffuse de la sensibilité (fibres du V); (4) une paralysie ipsilatérale des 
muscles de la mastication (noyau moteur du V); (5) une ataxie des 
membres (pédoncules cérébelleux moyen et supérieur); (6) une para¬ 
lysie du regard conjugué du côté ipsilatéral (formation réticulaire 
parapontine et ses connexions); et (7), en fonction de l'extension de 
l'atteinte vasculaire, une surdité ou des acouphènes (noyaux et fibres 
de l'audition), un vertige et un nystagmus (noyau et fibres vestibu- 
laires), une paralysie faciale (noyau ou fibres du VII) et un syndrome 
de Claude Bernard-Horner (système descendant hypothalamo-spinal 
sympathique). 
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Figure 11.10 Tronc cérébral - Coupe transversale 10 
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Image légendée disponible sur le site : 
http://www.em-consulte.com/complement/470460 


Figure 11.11 Tronc cérébral - Coupe transversale 11 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Un processus occupant l'espace dans le prosencéphale, comme un 
hématome épidural ou sous-dural, une tumeur, ou une hypertension 
intracrânienne quelle qu'en soit l'origine peuvent conduire à une hernie 
du prosencéphale à travers la tente du cervelet. Cette hernie transtento- 
rielle repousse le thalamus et la partie haute du mésencéphale vers le bas 
et entraîne un ensemble de symptômes attribués aux structures encore 
intactes de la partie basse du tronc cérébral et à des structures plus 
caudales, et à une perte de fonction de la partie haute du mésencéphale 
et de structures plus rostrales. Au premier plan s'installe une altération 
de la conscience évoluant rapidement de la somnolence au coma. 
L'éveil requiert une formation réticulaire du tronc cérébral et au moins 
un des deux hémisphères cérébraux intacts. Une dysfonction des deux 
hémisphères entraîne de fait un coma. Avec la perte de l'activité des 


systèmes corticospinal et rubrospinal et la levée de l'influence corticale 
sur les autres voies des motoneurones centraux, survient la «rigidité» 
de décérébration, qui correspond en fait davantage à une spasticité. Le 
cou est en extension (opisthotonos), les membres supérieurs et inférieurs 
sont en extension et en rotation interne, et les mains, les doigts, les 
pieds et les orteils en flexion. Les réponses cutanées plantaires sont en 
extension. La respiration est d'abord de type Cheyne-Stokes (respiration 
d'amplitude croissante puis décroissante), puis est remplacée par une 
hyperventilation superficielle. Les pupilles sont de taille intermédiaire, 
en général aréactives en raison de la compression de la III e paire crâ¬ 
nienne contre le bord libre de la tente du cervelet. Les épreuves calori¬ 
ques ou la manœuvre de la recherche des «yeux de poupée» montrent 
l'absence de mouvement vertical (lésion du tectum visuel) et les yeux ne 
bougent pas de manière conjuguée. 
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Image légendée disponible sur le site : 
http://www.em-consulte.com/complement/470460 

Figure 11.12 Tronc cérébral - Coupe transversale 12 _ 
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Figure 11.13 Tronc cérébral - Coupe transversale 13 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les régions paramédianes de la partie haute du mésencéphale sont 
vascularisées principalement par les branches issues des artères céré¬ 
brales et communicantes postérieures. Lors d'une lésion vasculaire à 
ce niveau (syndrome de Weber), on observe une lésion des fibres ner¬ 
veuses sortantes du III, des parties médiale et centrale du pédoncule 
cérébral et de faisceaux spécifiques. Une lésion supratentorielle peut 
aussi être responsable d'une compression latérale et, vers le bas, d'un 
pédoncule cérébral et de la III e paire crânienne contre le bord libre de 
la tente du cervelet, et ressembler au syndrome de Weber. La compres¬ 
sion d'un pédoncule cérébral avec lésion du noyau rouge ipsilatéral 
est responsable d'une hémiplégie controlatérale, évoluant rapidement 
vers un état spastique avec une réponse plantaire en extension. Une 


paralysie faciale centrale — prédominant sur le facial inférieur — sur¬ 
vient en raison d'une lésion des fibres corticobulbaires qui passent par 
le pédoncule cérébral. On observe également une paralysie ipsilatérale 
oculomotrice avec l'œil ipsilatéral dévié latéralement et la pupille fixe 
aréactive à la lumière et dilatée. Si la lésion implique la substance noire, 
le noyau rouge, les fibres pallidothalamiques ou les fibres dentorubrales 
et dentothalamiques, surviennent des mouvements anormaux contro¬ 
latéraux de type akinésie, tremblement d'intention ou mouvements 
choréoathétosiques. Ces dernières lésions peuvent également survenir 
de manière isolée en association avec le III si la lésion vasculaire est 
plus distale et implique les branches paramédianes destinées à la partie 
haute du mésencéphale (syndrome de Bénédict). 
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Figure 11.14 Tronc cérébral - Coupe transversale 14 
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Figure 11.15 Nerfs crâniens - Représentation schématique de l'innervation sensorielle, 

MOTRICE ET AUTONOME _ 


Les nerfs crâniens I et II, uniquement sensoriels, sont issus de fais¬ 
ceaux du SNC, dérivés du tube neural et myélinisés par l'oligodendro- 
glie. Les nerfs crâniens III à XII naissent du tronc cérébral et pourvoient 
à l'innervation sensorielle (V et VII à X), motrice (III à VII et IX à XII) 
et autonome (III, VII, IX et X) des différentes structures de la tête et 
du cou. Tous les nerfs crâniens issus du tronc cérébral se distribuent 
de manière ipsilatérale à leur structure cible. Les noyaux des nerfs 
crâniens, à l'exception de celui du IV (nerf trochléaire) et de quelques 
composants moteurs du III (nerf oculomoteur), sont situés du même 
côté que le point d'émergence du nerf correspondant. La portion 
accessoire spinale du XI provient de motoneurones de la moelle spi¬ 
nale rostrale, mais monte vers le foramen magnum et émerge alors 
avec les X et XI — c'est pour cette raison que ce nerf est considéré 
comme un nerf crânien. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Une souffrance d'un nerf crânien peut se manifester en présence de 
tumeur, de granulome, d'infarctus du tronc cérébral, de méningite carci¬ 
nomateuse ou d'un anévrysme. À l'intérieur du tronc cérébral, la lésion 
pathologique affecte les longs faisceaux, tandis qu'en dehors du tronc 
cérébral, ce sont les composants sensoriels, moteurs et autonomes des 
différents nerfs crâniens qui sont lésés. Un anévrysme du sinus caverneux 
peut léser les nerfs crâniens III à VI, une volumineuse tumeur de la fosse 
crânienne moyenne dans l'espace rétrosphénoïde les nerfs crâniens III à 
VI, une tumeur volumineuse de l'angle pontocérébelleux les nerfs crâ¬ 
niens VII et VIII et parfois même V et IX, les tumeurs et anévrysmes du 
foramen jugulaire les nerfs crâniens IX, X et XI, les lésions granulomateu¬ 
ses, comme celles de la sarcoïdose, de l'espace postérieur rétroparotidien 
les nerfs crâniens IX à XII ainsi que les nerfs sympathiques de la tête. 
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Nerf oculomoteur (III) 



Noyau rouge 

Noyau d'Edinger-Westphal 

Noyau oculomoteur 

Noyau trochléaire 

Nerf trochlaire (IV) 

Noyau moteur 
du nerf trijumeau 

Nerf trijumeau (V) 
et son ganglion 


Noyau abducens 

Ganglion géniculé 
du nerf facial 


Noyau facial 

Noyaux salivaires 
supérieur 
et inférieur 

Noyau ambigu 

Nerf 

glossopharyngien 
(IX) 

Nerf vague (X) 

Nerf accessoire (XI) 

Noyau dorsal (moteur) du vague 
Noyau de l'hypoglosse 


Noyau spinal 
du nerf accessoire (XI) 


Fibres efférentes - motrices 


Colliculus supérieur (crânien) 


Noyau mésencéphalique 
du nerf trijumeau 


Nerf trijumeau (V) 
et son ganglion 


Noyau sensoriel 
principal (pontique) 
du nerf trijumeau 


Nerf facial (VII) 


Noyau cochléaire 
ventral 


Noyau cochléaire 
dorsal - 


Nerf glossopharyngien (IX) 


Noyaux vestibulaires 


Nerf vague (X) 


Tractus spinal et noyau spi 
du nerf trijumeau 


Noyau du tractus solitaire 


Sites d'arrivée des fibres 
du tractus optique 

Corps géniculé latéral 


Fibres afférentes 


Fibres efférentes - autonomes 


Nerfs crâniens et leurs noyaux : vue du dessus 


Figure 11.16 

Les motoneurones périphériques du tronc cérébral sont situés dans 
une colonne médiale (nerfs crâniens III ou oculomoteur, IV ou tro¬ 
chléaire, VI ou abducens, XII ou hypoglosse) et une colonne latérale 
(nerfs crâniens V ou trijumeau, VII ou facial, IX et X ou noyau ambigu, 
et XI ou accessoire spinal). Les noyaux des fibres nerveuses prégan¬ 
glionnaires parasympathiques sont situés médialement dans le noyau 
d'Edinger-Westphal (III) et le noyau moteur dorsal du vague (X) et, 
latéralement, dans les noyaux salivaires supérieur (VII) et inférieur (IX). 
Les noyaux sensoriels secondaires comprennent les noyaux sensoriels 
principaux et descendants du nerf crânien V, les noyaux vestibulaire 
et cochléaire (VIII) et le noyau solitaire (nerfs crâniens VII, IX et X). 
Le colliculus supérieur et le corps géniculé latéral reçoivent les pro¬ 
jections axonales sensorielles secondaires du tractus optique; le col¬ 
liculus inférieur reçoit les afférences des noyaux cochléaires et des 
autres noyaux auditifs accessoires. Les noyaux gracile et cunéiforme, 
localisés dans la moelle allongée (ou bulbe), reçoivent les afférences 
des cellules ganglionnaires de la racine dorsale, qui véhiculent la sen¬ 
sibilité épicritique du tact fin, discriminatif, de la sensibilité vibratoire 
et la proprioception articulaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les nerfs crâniens I, II, V et VII à X possèdent des afférences primaires. Le 
nerf crânien I, ou nerf olfactif, est un faisceau du SNC et le seul à se projeter 
directement dans les structures limbiques. Le nerf crânien II, ou nerf opti¬ 
que, est aussi un faisceau du SNC; ses cellules ganglionnaires rétiniennes 
se conduisent comme un ganglion sensoriel secondaire, se projetant sur 
le thalamus (corps géniculé latéral), le colliculus supérieur, le prétectum, 
le noyau suprachiasmatique de l'hypothalamus et d'autres sites du tronc 
cérébral. Les nerfs crâniens V, VII à X peuvent souffrir au cours de mala¬ 
dies démyélinisantes du SNP comme le syndrome de Guillain-Barré, les 
neuropathies diabétiques, lors de tumeurs, d'infarctus et de traumatismes. 
Ceci a pour conséquence une perte de la modalité sensorielle spécifique 
du nerf en question. Les noyaux sensoriels secondaires des nerfs crâniens 
(III à XII) incluent les noyaux du trijumeau (principal noyau descendant, 
spinal, sensoriel), le noyau solitaire, les noyaux cochléaires (dorsal et ven¬ 
tral) et vestibulaires (médial, latéral, inférieur et supérieur). Ces noyaux peu¬ 
vent souffrir lors d'infarctus et de tumeurs qui, le plus souvent, impliquent 
plusieurs noyaux ainsi que les faisceaux centraux; les manifestations cli¬ 
niques orientent clairement vers le SNC (syndrome pyramidal, par exem¬ 
ple). L'atteinte de certains noyaux secondaires sensoriels des nerfs crâniens 
(comme le noyau descendant du V au cours d'un infarctus dans le territoire 
de l'artère cérébelleuse postéro-inférieure) entraîne une perte dissociée des 
modalités sensorielles spécifiques (douleur et température) dans le territoire 
d'innervation (hémiface ipsilatérale). Une lésion du nerf trijumeau a pour 
conséquence une anesthésie totale du territoire d'innervation ipsilatérale. 
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Dissection médiane 

Noyau rouge 
Nerf oculomoteur 


Noyau mésencéphalique 
du nerf trijumeau 


Nerf et ganglion du 
trijumeau (V) ■ 


Noyau sensoriel principal 
du nerf trijumeau 


Noyau moteur du nerf trijumeau 

Nerf facial (VII) 

Nerf vestibulocochléaire (VIII) 

Nerf abducens (VI) 

Nerf glossopharyngien (IX) 

Nerf hypoglosse (XII) 

Nerf vague (X) 

Nerf accessoire (XI) * 

Olive 


Noyau oculomoteur accessoire (Edinger-Westphal) 

Noyau oculomoteur 
Noyau trochléaire 

trochléaire (IV) 

Noyau abducens 
Genou interne du nerf facial 

Noyau facial 

Noyaux vestibulaires 

Noyaux cochléaires 
antérieur et postérieur 

Noyaux salivaires 
supérieur et inférieur 

Noyau du tractus solitaire 

Noyau postérieur (dorsal) 
du nerf vague 

hypoglosse 
Noyau ambigu 

Noyau spinal du nerf accessoire 


Fibres efférentes 

Noyau et faisceau spinal du nerf trijumeau Fibres afférentes 

Fibres mixtes 

*Certaines données suggèrent que le nerf accessoire n'a ni racine crânienne ni connexion avec le nerf vague 


Figure 11.17 Nerfs crâniens et leurs noyaux : vue latérale 


Le nerf crânien III sort des faces ventrale et médiale du mésencéphale. 
Le nerf crânien IV est le seul à sortir de la face dorsale du tronc céré¬ 
bral, près de la jonction pontomésencéphalique. Le nerf crânien V sort 
de la face latérale du milieu du pont. Le nerf crânien VI sort du pont 
en position médiale et rostrale par rapport à la jonction bulboponti- 
que. Les nerfs crâniens VII et VIII sortent de l'angle pontocérébelleux 
à la jonction du pont et du bulbe (ou moelle allongée). Les nerfs crâ¬ 
niens IX et X sortent de la partie latérale de la moelle allongée et sont 
rejoints par le nerf crânien XI qui remonte par le foramen magnum. 
Le nerf crânien XII sort en position médiale du sillon préolivaire. Ces 
localisations des entrées et des sorties sont importantes à connaître 
pour localiser toute lésion provoquée par un infarctus, une tumeur ou 
un processus dégénératif. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les noyaux des nerfs crâniens qui contiennent des motoneurones péri¬ 
phériques sont retrouvés dans deux colonnes longitudinales, incluant 
une colonne médiale (noyaux des nerfs crâniens III, IV, VI et XII) et 
une colonne latérale (noyaux moteurs des nerfs crâniens V, VII et noyau 
ambigu). Ces groupes de motoneurones périphériques sont retrouvés 
dans le SNC et envoient des axones au SNP pour faire synapse sur 
leurs groupes de muscles squelettiques cibles via l'acétylcholine. Ils 


exercent une fonction trophique importante sur leurs muscles cibles. 
Ainsi, une lésion du motoneurone périphérique (poliomyélite bulbaire, 
sclérose latérale amyotrophique, par exemple) a pour conséquence 
une paralysie totale du muscle cible, une atrophie par dénervation, 
une hypotonie, une perte des réflexes. Les muscles dénervés présentent 
habituellement une hypersensibilité de dénervation, qu'on retrouve 
sous la forme d'une fibrillation en électromyographie. Lors de la mort 
du motoneurone périphérique (massive au cours de la sclérose latérale 
amyotrophique), les réponses électriques ne sont plus présentes que 
sous la forme de décharges spontanées d'unités motrices individuelles 
(définie par un motoneurone et les fibres musculaires qu'il innerve). 
Chaque décharge produit une contraction musculaire brève visible, ou 
fasciculation. Au cours de la poliomyélite, où la perte motoneuronale 
est limitée dans le temps, si les neurones adjacents survivants sont suf¬ 
fisamment nombreux, leurs axones peuvent bourgeonner et réinnerver 
les fibres musculaires squelettiques qui ont été dénervées. Ce proces¬ 
sus n'est opérant qu'au cours de la première année; sinon l'atrophie 
devient permanente. Lors de paralysies dues à une perte exclusive des 
motoneurones centraux (avec survie des motoneurones périphériques), 
les fibres musculaires cibles ne sont pas dénervées : les réflexes sont 
vifs, il existe une hypertonie lors de l'étirement passif (spasticité) et 
des réflexes pathologiques sont observés (réflexe cutané plantaire en 
extension). 
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Nerf supratrochléaire 
Muscle droit médial 


Rameau medial\ . f . .. . 

„ , . . >du nerf supraorbitaire 

Rameau latéral J r 


Muscle oblique supérieur 
Nerf nasociliaire 

Lame criblée de l'ethmoïde 
Anneau tendineux commun 
Nerf optique (II) 

Chiasma optique 


Tige pituitaire 
Nerf oculomoteur (III) 

Nerf trochléaire (IV) 

Nerf abducens (VI) 

Rameau tentoriel (méningé) 
du nerf ophtalmique 



Vue supérieure 


Muscle élévateur de la paupière supérieure 
Muscle droit supérieur 

Globe oculaire 
Glande lacrymale 
Nerf supraorbitaire 

Nerf lacrymal 

Muscle droit latéral 

Nerf frontal 

Nerf ophtalmique 

Nerf maxillaire 

Rameau méningé 
du nerf maxillaire 
Nerf mandibulaire 


Rameau méningé (nervus spinosus) 
du nerf mandibulaire 


Tente du cervelet 


Nerf petit pétreux 
Nerf grand pétreux 
Ganglion trigéminal 



Figure 11.18 Nerfs issus de l'orbite _ 

Le nerf crânien II véhicule l'information visuelle de la rétine ipsilaté¬ 
rale. Les axones issus des hémirétines temporales restent ipsi latérales, 
tandis que les axones issus des hémirétines nasales croisent la ligne 
médiane dans le chiasma optique. Tous les axones rentrent alors dans 
le tractus optique. Les nerfs crâniens III (à partir des noyaux oculomo- 
teurs), IV et VI innervent les muscles extrinsèques de l'œil. Les com¬ 
posants sensoriels de la division ophtalmique du V (V^ innervent la 
cornée et le globe oculaire et constituent la voie afférente du réflexe 
cornéen. Les fibres motrices du VII innervent l'orbiculaire de l'œil, 
qui ferme les paupières. Elles constituent la voie efférente du réflexe 
cornéen. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf crânien II (nerf optique) est un faisceau issu du SNC, myélinisé 
par l'oligodendroglie. Il peut être lésé au cours des maladies démyé- 
linisantes (névrite optique de la sclérose en plaques), par les gliomes 
du nerf optique, par les lésions vasculaires ischémiques (artère centrale 
de la rétine), par les traumatismes (fracture du sphénoïde). Le déficit 
entraîne une cécité ipsilatérale ou un scotome (trou noir). La nature 
ipsilatérale du déficit permet d'écarter une atteinte du chiasma optique, 
du tractus optique ou du cortex visuel. La rétine qui appartient au SNC 
peut également subir des processus dégénératifs. La dégénérescence 
maculaire implique les régions de la rétine riches en cônes (macula) 
et conduit à l'impossibilité de lire et à la perte de l'acuité visuelle. Une 
augmentation de la pression intracrânienne entraîne un œdème papil¬ 
laire, la pression poussant la tête du nerf optique vers l'intérieur (vers le 
centre du globe oculaire), avec un aspect gonflé à l'examen ophtalmos¬ 
copique. Ces lésions sont visibles après la 24 e heure. La présence d'un 
œdème papillaire à l'examen clinique est un signe clé pour identifier 
l'hypertension intracrânienne. 
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A. Vue supérieure, les muscles oculomoteurs étant partiellement coupés 



Nerf supratrochléaire 
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Nerf ethmoïdal antérieur 
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Nerf optique (II) 

Nerf ethmoïdal postérieur 
Nerf nasociliaire 
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Muscle élévateur de la paupière supérieure (coupé) 

Muscle droit supérieur (coupé) 

Nerf lacrymal (coupé) 
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Racine sensorielle du nerf nasociliaire 
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Nerf abducens (VI) (innervant le muscle droit latéral) 
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Division supérieure du nerf oculomoteur 


B. Coupe coronale passant par le sinus caverneux 



Artère carotide interne 

Diaphragme sellaire 
Nerf oculomoteur (III) 

Nerf trochléaire (IV) 
Hypophyse (glande pituitaire) 
Artère carotide i 
Nerf abducens (VI) 
Nerf ophtalmique 
Sinus caverneux 

Nerf maxil 


Chiasma optique 



Figure 11.19 Nerfs issus de l'orbite (suite) 

Les fibres préganglionnaires parasympathiques issues du noyau 
d'Edinger-Westphal se distribuent au ganglion ciliaire, d'où part l'in¬ 
nervation du muscle constricteur de la pupille et du muscle ciliaire 
(permettant l'accommodation pour la vision de près). Les axones 
préganglionnaires parasympathiques du noyau salivaire supérieur se 
distribuent au ganglion ptérygopalatin, d'où partent les fibres inner¬ 
vant la glande lacrymale (production de larmes). Les fibres post¬ 
ganglionnaires sympathiques issues du ganglion cervical supérieur 
innervent le muscle dilatateur de la pupille et le muscle tarsal supé¬ 
rieur — avec pour conséquence, lorsqu'elles sont lésées, un myosis 
modéré. Les nerfs crâniens III, IV, VI et les branches ophtalmique 
(V.,) et maxillaire (V 2 ) du V traversent le sinus caverneux et sont donc 
lésées en cas de thrombose de celui-ci. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les nerfs oculomoteurs peuvent être lésés au cours de traumatismes, 
d'infarctus, de tumeurs, d'anévrysmes, d'hypertension (compression 
du III le long du bord libre de la tente du cervelet avec hernie trans- 
tentorielle). La paralysie oculomotrice (III) a pour conséquence une 
paralysie ou une faiblesse des muscles droits médial, supérieur et 


inférieur, de l'oblique inférieur et du muscle élévateur de la paupière 
supérieure. Le signe le plus marquant est une incapacité à l'adduction 
de l'œil ipsilatéral, un strabisme latéral (du fait de l'absence d'opposi¬ 
tion au droit latéral) et une diplopie. Une lésion du muscle élévateur 
de la paupière supérieure entraîne un ptosis de l'œil ipsilatéral. Les 
lésions du III interrompent les efférences du noyau d'Edinger-Westphal 
au ganglion ciliaire avec une pupille ipsilatérale qui devient aréactive, 
dilatée et fixe. Une lésion du IV (nerf trochléaire) entraîne une paraly¬ 
sie ou une faiblesse du muscle oblique supérieur. Ce muscle abaisse le 
globe oculaire (à effet maximum lorsque celui-ci est dirigé en position 
nasale). Ainsi, le patient a des difficultés à descendre les marches, en 
particulier dans les courbes, et à lire en position assise dans le lit. Il 
essaie de compenser en détournant la tête du site de la lésion et en 
évitant d'utiliser le muscle paralysé. Une lésion du VI (nerf abducens) 
entraîne une paralysie ou une faiblesse du muscle droit latéral ipsila¬ 
téral, résultant en un strabisme médial et une diplopie dans le regard 
latéral. 
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M. oblique supérieur 
M. droit supérieur 


N. ciliaires courts 
N. long ciliaire 

N. optique (II) 


Noyau d'Edinger-Westphal 
(autonome) 

Noyau oculomoteur 


Noyau trochléaire 

Noyau abducens 


✓ Colliculi supérieur 
/ et inférieur 



N. oculomoteur ( 


M. sphincter 
de la pupille 

M. dilatateur/ 
de la pupille 

M. ciliaire 


M. oblique inférieur 
N. infraorbitaire' 


N. abducens (VI) 
N. trochléaire (IV) 
N. oculomoteur (III) 
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N. mandibulaire. 

N. maxillaire 

M. droit latéral et N. abducens 
( réclinés) 

Plexus caverneux 
Anneau tendineux commun 


M. oblique supérieur < N. trochléaire (IV) 


N. oculomoteur (\\\)< 


M. droit latéral 


N. abducens (VI) 


M. oblique inférieur' 



Fibres motrices 
Fibres sensorielles 
Fibres sympathiques 
Fibres parasympathiques 


Figure 11.20 Nerfs oculomoteurs (III, IV et VI) et ganglion ciliaire : rapports avec l'œil 


Le nerf crânien VI innerve le muscle droit latéral; une lésion de ce 
nerf a pour conséquence une paralysie dans le regard latéral ipsila- 
té ra I. Le nerf crânien IV innerve le muscle oblique supérieur; une 
lésion de ce nerf a pour conséquence une incapacité à regarder en 
bas et en dedans (lors de la montée des marches, en particulier dans 
les courbes, ou la lecture d'un livre au lit). Le nerf crânien III (noyaux 
oculomoteurs) innerve les muscles droit médial, droit supérieur, droit 
inférieur et oblique inférieur; une lésion de ce nerf provoque une 


paralysie du regard médial ipsi latéral. Le III innerve également le 
muscle élévateur de la paupière supérieure, sa lésion entraîne donc 
aussi un ptosis important. Le ganglion ciliaire donne naissance aux 
axones post-ganglionnaires parasympathiques qui innervent le mus¬ 
cle constricteur de la pupille et le muscle ciliaire. À ce niveau, une 
lésion se manifeste par la fixité et la dilatation de la pupille, qui ne 
se contracte plus par réflexe à la lumière et n'accommode plus en 
vision de près. 
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Figure 11.21 Nerf trijumeau (V) 


Le nerf trijumeau (V) véhicule la sensibilité de la face, des sinus, des 
dents et de la partie antérieure de la cavité orale. Il se divise en une 
branche ophtalmique d'innervation sensorielle, une branche maxil¬ 
laire d'innervation sensorielle, une branche mandibulaire d'innerva¬ 
tion sensorielle et motrice des muscles masticateurs et du tenseur du 
tympan. Chacune de ces distributions a un territoire d'innervation 
bien défini et, à la différence des dermatomes, elles ne présentent 
pas de superpositions entre elles. Ceci explique qu'une lésion d'une 
des branches entraîne une anesthésie totale de l'ensemble du terri¬ 
toire d'innervation sensorielle. Les axones sensoriels primaires issus 
des ganglions semi-lunaire et de Gasser du trijumeau, responsables 
de la sensibilité fine discriminative (épicritique), se terminent sur le 
noyau principal sensitif et la portion rostrale du noyau descendant 
(spinal) du V. Les axones qui véhiculent la douleur et la température 
(protopathique) se terminent dans les portions caudale et moyenne du 
noyau descendant (spinal) du V. Le nerf trijumeau véhicule également 
la sensibilité proprioceptive à partir des fuseaux neuromusculaires des 
muscles masticateurs et oculomoteurs. Les corps cellulaires des neu¬ 
rones sensoriels primaires du noyau mésencéphalique du V sont les 
seuls neurones sensoriels primaires naissant du SNC. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La névralgie du trijumeau se présente comme une douleur brutale, brève 
(moins d'une minute), paroxystique, très douloureuse, parfois décrite 
comme en coup de poignard ou lancinante, en général dans le territoire 
d'une seule des subdivisions du trijumeau, le plus souvent maxillaire ou 
mandibulaire. Elle survient préférentiellement chez le sujet âgé. Ces épiso¬ 
des peuvent survenir plusieurs fois par jour, parfois sur plusieurs semaines. Il 
y a souvent une zone gâchette où un stimulus mineur, tel qu'un effleurement, 
un mâchonnement ou simplement parler, déclenche une crise. Pendant la 
crise, il n'y a pas de perte de la sensibilité dans le territoire douloureux. 
La névralgie du trijumeau peut être idiopathique ou symptomatique. Dans 
certains cas, il a été montré qu'une compression de la racine nerveuse du tri¬ 
jumeau par une petite branche aberrante de l'artère cérébelleuse supérieure 
ou une autre artère de proximité pouvait être responsable. Dans d'autres 
cas, une tumeur, une inflammation ou une plaque de démyélinisation peut 
précipiter les crises. Si la névralgie du trijumeau survient dans le cadre de la 
progression d'une autre maladie, l'examen neurologique montre un déficit 
sensoriel et moteur dans le territoire de la branche douloureuse. La névralgie 
du trijumeau idiopathique peut être traitée par carbamazépine ou un autre 
antiépileptique ou stabilisant de membrane, qui permet parfois la régression 
des symptômes. La décompression chirurgicale d'une branche vasculaire 
compressive peut être bénéfique. Il peut être utile de proposer la résection 
de la racine. Le déficit fonctionnel qui en résulte est mieux toléré que les 
douleurs crucifixiantes de la névralgie du trijumeau. 
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Figure 11.22 Innervation des dents _ 

Les fibres nerveuses sensorielles des subdivisions maxillaire (dents 
du haut) et mandibulaire (dents du bas) du nerf trijumeau inner¬ 
vent la pulpe dentaire des dents. Lors de l'érosion d'une lésion 
(carie) de la pulpe dentaire ou près de la pulpe dentaire, ces fibres 


nerveuses peuvent devenir extrêmement sensibles aux change¬ 
ments de température (surtout au froid) ou à la pression (par un 
œdème ou une force mécanique), avec pour conséquence une 
douleur sévère. 
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Figure 11.23 Nerf facial (VII) 

Le nerf facial (VII) est un nerf mixte comportant un contingent para¬ 
sympathique, moteur et sensoriel. Ses fibres motrices se distribuent 
aux muscles contribuant à l'expression faciale, aux muscles du cuir 
chevelu et de l'auricule, au buccinateur, au stapédien, au stylohyoï¬ 
dien et au ventre postérieur du muscle digastrique. Une lésion de ce 
nerf entraîne une paralysie des muscles de l'hémiface ipsilatérale, 
incluant le front (paralysie de Bell); une paralysie faciale liée à une 
lésion centrale corticobulbaire épargne la partie supérieure du visage. 
L'activation du muscle stapédien amortit les vibrations des osselets en 


présence d'un bruit important prolongé. Une lésion du VII entraîne 
une hyperacousie. Les fibres parasympathiques issues du noyau sali¬ 
vaire supérieur se projettent sur le ganglion ptérygopalatin, qui innerve 
les glandes lacrymales, et sur le ganglion submandibulaire qui innerve 
les glandes salivaires submandibulaire et sublinguale. Les fibres senso¬ 
rielles véhiculant le goût à partir des deux tiers antérieurs de la langue 
(par la corde du tympan) et du palais mou (par le nerf grand pétreux), 
issues du ganglion géniculé, se projettent sur la portion rostrale du 
noyau solitaire de la moelle allongée (bulbe). 
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Figure 11.24 Branches du nerf facial et glande parotide 


Le nerf facial et ses branches pénètrent directement dans la glande paro¬ 
tide. Toute chirurgie dans cette région, en particulier pour ôter les masses 
volumineuses, peut léser le nerf facial et générer une paralysie faciale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La paralysie de Bell, l'atteinte la plus fréquente du VII, apparaît très rapi¬ 
dement sur quelques heures à un jour tout au plus, et entraîne une para¬ 
lysie des muscles faciaux du même côté. Certains patients rapportent 
une douleur rétroauriculaire préalable, une diminution des larmes ou 
une hyperacousie pendant un jour ou deux. La paralysie faciale impli¬ 
que tous les muscles du côté affecté, à la différence d'une paralysie 
faciale centrale par lésion du genou de la capsule interne controlatérale, 
qui n'affecte que la partie inférieure du visage. Dans la paralysie de Bell, 
le front ipsilatéral ne se fronce pas, l'œil ne peut se fermer, le visage 
apparaît lisse et le coin de la bouche tombe. Une infection virale (à 


herpès par exemple) ou une inflammation peut précipiter la paralysie de 
Bell. Moins fréquemment, la maladie de Lyme, l'infection par le VIH, le 
diabète, la sarcoïdose peuvent être incriminés. Il n'y a pas en général de 
perte sensorielle, en dehors une perte du goût des deux tiers antérieurs 
de la langue innervés par le nerf crânien VII, si la lésion siège en proxi¬ 
mal par rapport à son émergence de la corde du tympan. L'innervation 
au muscle stapédien explique la sensibilité aux sons forts (hyperacou¬ 
sie). La récupération se fait en semaines ou en mois, en particulier lors 
d'une lésion partielle du nerf crânien. Lors d'une paralysie sévère, les 
processus de régénération se poursuivent sur deux ans. Certaines fibres 
régénératives peuvent s'étendre de manière aberrante. D'anciennes 
fibres autonomes qui innervaient les glandes salivaires peuvent être 
redirigées aux glandes lacrymales, entraînant le syndrome des « larmes 
de crocodile» ou un réflexe anormal gustatolacrymal. Certaines fibres 
motrices en régénération, en se trompant de cible, peuvent entraîner 
des tics, des spasmes, des dyskinésies ou encore des contractures. 
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Figure 11.25 Nerf vestibulocochléaire (VIII) _ 

Le nerf vestibulocochléaire (VIII) naît des neurones sensoriels pri¬ 
maires bipolaires situés dans le ganglion de Scarpa (vestibulaire) 
et le ganglion spiral (cochléaire). Les expansions périphériques des 
cellules ganglionnaires vestibulaires innervent les cellules ciliées de 
l'utricule et du saccule, qui réagissent en réponse à une accélération 
linéaire (gravité), et celles des ampoules des canaux semi-circulaires 
qui répondent à l'accélération angulaire (mouvement). L'utricule, le 
saccule et les canaux semi-circulaires déclenchent les signaux néces¬ 
saires à la coordination, à l'équilibre et aux mouvements de la tête 
et du cou. Les expansions centrales des cellules ganglionnaires ves¬ 
tibulaires se terminent dans les noyaux vestibulaires médial, latéral, 
supérieur et inférieur de la moelle allongée (ou bulbe), du pont (ou 
protubérance) et du cervelet. Les expansions périphériques des cellu¬ 
les ganglionnaires spirales innervent les cellules ciliées de l'organe de 
Corti situées le long du canal cochléaire. Elles véhiculent les stimuli 
auditifs jusqu'aux noyaux cochléaires ventral et dorsal via les expan¬ 
sions axonales centrales. Une lésion du VIII provoque une surdité ipsi- 
latérale, des vertiges et la perte de l'équilibre. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf vestibulocochléaire émerge du bord ventrolatéral du tronc céré¬ 
bral près de la jonction entre le bulbe, le pont et le cervelet (angle ponto- 
cérébelleux). A cet endroit, les tumeurs des cellules de Schwann du nerf 
crânien VIII, les schwannomes acoustiques, peuvent se développer en 
général à partir de la portion vestibulaire du VIII. Une irritation initiale 
de la division vestibulaire du VIII entraîne un vertige, des nausées, une 
instabilité. Ces symptômes persistent lors de la destruction nerveuse. 
L'irritation initiale de la division auditive du VIII par un schwannome 
peut entraîner des acouphènes, puis une perte de l'audition et l'incapa¬ 
cité à déterminer d'où le son provient. Comme la destruction nerveuse 
progresse, les acouphènes diminuent et la surdité ipsilatérale s'installe. 
En raison de la proximité des nerfs crâniens VII etVIII, les schwannomes 
acoustiques peuvent également être responsables de paralysie faciale 
ipsilatérale. La tumeur s'étend rostralement au nerf trijumeau ou cau- 
dalement aux nerfs glossopharyngien et vague, et au tronc cérébral et 
au cervelet adjacents; à ce stade, une hydrocéphalie par hypertension 
intracrânienne peut survenir. 
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Figure 11.26 Nerf glossopharyngien (IX) _ 

Le nerf glossopharyngien (IX) est un nerf mixte composé de contingents 
parasympathique, moteur et sensoriel. Les fibres motrices issues du noyau 
ambigu innervent le muscle stylopharyngien et complètent l'innervation 
des muscles pharyngiens pour la déglutition. Les axones préganglion¬ 
naires issus du noyau salivaire inférieur accompagnent le IX jusqu'au 
ganglion otique, dont les neurones innervent la glande parotide et les 
glandes muqueuses. Des axones sensoriels spécifiques issus du ganglion 
pétreux inférieur véhiculent la sensibilité du goût du tiers postérieur de 
la langue (incluant de nombreuses papilles gustatives) et d'une partie du 
palais mou. Ces axones se terminent sur la partie rostrale du noyau soli¬ 
taire. D'autres axones issus du ganglion inférieur véhiculent la sensibilité 
du tiers postérieur de la langue, du pharynx, de l'amygdale, de la cavité 
tympanique, de la trompe auditive (d'Eustache) et des cellules mastoï¬ 
diennes. Les ramifications de l'axone central se terminent sur le noyau 
descendant (spinal) du V. Les fibres véhiculant la sensibilité générale du 
pharynx forment la voie afférente du réflexe nauséeux. D'autres neurones 
sensoriels primaires innervent le glomus carotidien (chimioréception du 
C0 2 ) et le sinus carotidien (barorécepteurs); les axones centraux se ter¬ 
minent sur le noyau solitaire caudal (noyau du tractus solitaire). D'autres 


neurones sensoriels primaires issus du ganglion supérieur innervent une 
petite région située en arrière de l'oreille et transmettent des informations 
sensorielles générales au noyau descendant du V. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf glossopharyngien peut également être le siège de douleurs 
crucifixiantes paroxystiques brèves, de même type que celles rappor¬ 
tées au cours de la névralgie du trijumeau. La douleur naît de la gorge 
(fosse tonsillaire, ou amygdalienne), parfois de la mâchoire, et irradie 
à l'oreille. Certains patients ressentent la douleur dans la langue, au 
visage ou à la mâchoire. L'activité déclenchante peut être la déglutition, 
la toux, le reniflement ou le bâillement Si le processus irritatif active les 
afférences glossopharyngées associées aux réponses vasomotrices du 
tronc cérébral, les symptômes peuvent inclure une bradycardie et une 
syncope. Le traitement de la névralgie du glossopharyngé est identique 
à celui de la névralgie du trijumeau et peut aller jusqu'à la décompres¬ 
sion chirurgicale d'un vaisseau tortueux aberrant. 
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Figure 11.27 Nerf accessoire (XI) 

Le nerf accessoire (XI) est un nerf moteur comportant une partie crâ¬ 
nienne et une partie spinale. La partie crânienne est formée des moto- 
neurones périphériques issus de la terminaison caudale du noyau 
ambigu. Les axones constituent une branche interne qui se projette 
avec les rameaux laryngé et pharyngien du nerf vague (X) et les nerfs 
du palais mou. Ces axones sont souvent considérés comme apparte¬ 
nant au nerf vague. La partie spinale est formée des motoneurones 
périphériques issus de la partie latérale des quatre ou cinq premiers 
segments de la moelle spinale cervicale. Les axones émergent sous la 
forme de radicules sur le bord latéral de la moelle spinale, remontent 
derrière les ligaments dentelés et fusionnent en un seul nerf. Celui-ci 
remonte par le foramen magnum et rejoint le nerf vague pour sortir par 
le foramen jugulaire. Le nerf accessoire spinal innerve le muscle ster¬ 
nocléidomastoïdien et les deux tiers supérieurs du trapèze. L'atteinte 
de ce nerf provoque une paralysie de la rotation de la tête et de l'élé¬ 
vation de l'épaule. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La partie crânienne du nerf accessoire provient du noyau ambigu et est 
considérée comme appartenant au nerf vague. La partie spinale du nerf 
accessoire dérive des motoneurones périphériques des premiers segments 
de la moelle spinale cervicale (C1-C4). Il remonte par le foramen magnum 
et émerge avec les nerfs crâniens IX et X par le foramen jugulaire. Le nerf 
crânien XI peut être lésé au cours de tumeurs, méningites ou traumatismes, 
en général en même temps que les nerfs crâniens IX et X. La portion spinale 
du nerf accessoire peut être endommagée d'un côté au cours des affections 
du motoneurone périphérique, comme la poliomyélite ou la sclérose laté¬ 
rale amyotrophique, ou de la compression au foramen magnum comme 
lors de la malformation d'Arnold-Chiari. La conséquence est une paralysie 
flasque, une atrophie et une hypotonie du sternocléidomastoïdien et des 
deux tiers supérieurs du trapèze. Le patient peut difficilement tourner sa 
tête du côté opposé (fonction normale du sternocléidomastoïdien). L'épaule 
pend vers le bas et la scapula est déplacée en arrière et latéralement, le bras 
ne pouvant plus se relever au-delà de 90°. Lorsque l'atteinte du noyau spi¬ 
nal accessoire est bilatérale, comme au cours de la sclérose latérale amyo¬ 
trophique, le patient devient alors incapable de tenir sa tête. 
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Figure 11.28 Nerf vague (X) _ 

Le nerf vague (X) se compose de contingents parasympathique, moteur 
et sensoriel. Les motoneurones périphériques, issus du noyau ambigu 
situé dans la moelle allongée (ou bulbe), innervent les muscles du palais 
mou, du pharynx et du larynx, responsables de la phonation et de la 
déglutition. Une lésion du nerf vague a pour conséquence une voix rau¬ 
que, une dysphagie et une diminution du réflexe nauséeux (voie effé¬ 
rente). Les axones préganglionnaires parasympathiques, issus du noyau 
dorsal (moteur) du vague situé dans la moelle allongée, se projettent sur 
les ganglions intramuraux des viscères thoraciques et abdominaux et 
assurent ainsi l'innervation autonome du cœur, des poumons et du trac- 
tus gastro-intestinal jusqu'au côlon descendant. Des axones sensoriels 
spécifiques, issus du noyau noueux (inférieur), assurent la perception du 
goût au niveau du pharynx postérieur (principalement chez les enfants); 
les terminaisons centrales se projettent sur le noyau solitaire rostral. Les 
axones sensoriels primaires, issus du ganglion inférieur, assurent la sen¬ 
sibilité du larynx, du pharynx et des viscères thoraciques et abdomi¬ 
naux et se terminent principalement dans le noyau solitaire caudal. Les 


axones sensoriels primaires, issus du ganglion supérieur (ou ganglion 
jugulaire), assurent la sensibilité du méat auditif externe et se terminent 
sur le noyau descendant (spinal) du vague. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf vague émerge de la face latérale de la moelle allongée (ou bulbe) 
et peut être lésé à la fois dans sa portion intracrânienne par une tumeur, 
un hématome, un infarctus cérébral, une méningite, et dans sa portion 
extracrânienne, par une tumeur, un anévrysme, un traumatisme, un pro¬ 
cessus infectieux. Une lésion unilatérale du vague a pour conséquence : 
un affaissement du palais mou, la moitié saine controlatérale tirée vers 
le côté opposé au cours de la phonation avec une voix nasonnée; une 
voix rauque par atteinte des fibres du noyau ambigu qui se projettent 
aux muscles laryngés; une anesthésie laryngée ipsilatérale ; parfois, une 
tachycardie et une arythmie. 
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Figure 11.29 Nerf hypoglosse (XII) _ 

Le nerf hypoglosse (XII) est un nerf moteur. Les motoneurones périphé¬ 
riques, issus du noyau hypoglosse dans la moelle allongée (ou bulbe) 
caudale, émergent de la partie ventrale de la moelle allongée dans le 
sillon préolivaire (qui sépare la pyramide médullaire et l'olive infé¬ 
rieure). Ils innervent les muscles extrinsèques de la langue (hyoglosse, 
styloglosse, chondroglosse et génioglosse) et ses muscles intrinsèques 
(longitudinaux supérieur et inférieur, transverse et vertical). Une lésion 
de ce nerf a pour conséquence un déficit ipsilatéral des muscles de 
la langue. La langue, lorsqu'elle est tirée en avant, dévie vers le côté 
paralysé, en raison de l'absence d'opposition au muscle génioglosse 
controlatéral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf hypoglosse émerge de la partie ventrale de la moelle allongée 
(ou bulbe), latéralement aux pyramides médullaires. Les fibres peuvent 
être lésées en intracrânien par un infarctus paramédian — qui lèse éga¬ 
lement les pyramides et le lemnisque médian, avec une hémiplégie dite 
«alterne» — ou en périphérie par une tumeur méningée ou métasta¬ 
tique, une excroissance osseuse ou encore au cours de l'endartériec¬ 
tomie carotidienne. Une lésion du nerf d'un côté a pour conséquence 
une paralysie flasque et une atrophie de l'hémilangue ipsilatérale. La 
protrusion de cette dernière entraîne une déviation vers le côté défi¬ 
citaire en raison de l'absence d'opposition à l'action du génioglosse. 
Au fur et à mesure de la dénervation apparaissent des fasciculations de 
l'hémilangue. 
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Formation réticulaire : organisation générale des noyaux du tronc cérébral 


Figure 11.30 

La formation réticulaire, noyau central du tronc cérébral, est consti¬ 
tuée de neurones ayant une morphologie isodendritique caractéristi¬ 
que. Elle s'étend de la moelle spinale rostrale jusqu'à la région septale, 
en passant par l'hypothalamus. Ses neurones sont de grosses cellules 
dont l'arborisation axonale se termine à distance du corps cellulaire et 
de l'arbre dendritique. Ce ne sont pas des interneurones. Les noyaux 
principaux sont situés dans une région latérale (fonction surtout sen¬ 
sorielle), une région médiale (fonction surtout motrice) et une colonne 


de noyaux du raphé (neurones sérotoninergiques). Les neurones séro¬ 
toninergiques ont un rôle modulateur sur leurs cibles. Les neurones 
catécholaminergiques (locus cœruleus, groupes adrénergiques et 
noradrénergiques du tegmentum) de plusieurs régions de la formation 
réticulaire ont des projections étendues et ont un rôle de modulation 
sur leurs cibles. Les neurones dopaminergiques du mésencéphale ont 
été représentés sur ce schéma, bien que leur participation à l'architec¬ 
ture de la formation réticulaire ne fasse pas l'unanimité. 
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Figure 11.31 Formation réticulaire : noyaux et régions dans le tronc cérébral et le diencéphale 


La plupart des noyaux de la formation réticulaire se trouvent dans 
la moelle allongée (ou bulbe), la protubérance (ou pont) et le 
mésencéphale. Les principaux groupes médiaux comprennent la for¬ 
mation réticulaire médullaire (gigantocellulaire) et pontique (caudale 
et rostrale), intervenant dans la régulation réticulospinale des motoneu- 
rones périphériques de la moelle spinale, ainsi que la formation réticu¬ 
laire parapontique qui est impliquée dans le regard horizontal (latéral). 
Les aires et les noyaux latéraux de la formation réticulaire (comme le 
noyau réticulaire latéral) interviennent dans des fonctions sensoriel¬ 
les polymodales. Les neurones respiratoires et cardiovasculaires de 


la formation réticulaire sont situés dans la moelle allongée. Le locus 
cœruleus et les groupes tegmentaux (Al, A2 et A5) contiennent des 
neurones catécholaminergiques. Les noyaux du raphé sont situés sur 
la ligne médiane et dans une extension latérale du raphé. À partir des 
régions latérales du tronc cérébral, le cœur de la formation réticulaire 
se prolonge en direction rostrale, par l'hypothalamus latéral, jusque 
dans les noyaux septaux. Les noyaux thalamiques intralaminaires, de 
la ligne médiane et réticulaires sont considérés comme des compo¬ 
sants de la formation réticulaire. 































11. Tronc cérébral et cervelet - Formation réticulaire 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 


253 
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B. Efférences majeures à la formation réticulaire 
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cœruleus) et sérotoninergiques (raphé) 


(?) Incluant le tegmentum ventro-latéral 

et ventro-médial du tronc cérébral caudal 
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Figure 11.32 Principales connexions afférentes et efférentes à la formation réticulaire 


En A, toute l'information sensorielle (en particulier l'information noci¬ 
ceptive) provenant de la moelle spinale et du tronc cérébral est relayée 
dans les régions latérales de la formation réticulaire. Les afférences 
olfactives se projettent dans le prosencéphale en passant par les fais¬ 
ceaux olfactifs. De nombreuses structures limbiques et hypothalami¬ 
ques se projettent également sur la formation réticulaire, en particulier 
celles participant à la régulation des fonctions autonomes et viscéra¬ 
les. Les régions du cortex cérébral, du globus pallidus et du cerve¬ 
let communiquent avec la partie médiale de la formation réticulaire, 
impliquée dans la régulation motrice. En B, le système réticulaire acti¬ 
vateur ascendant (SRAA) de la formation réticulaire est la principale 
structure impliquée dans l'éveil et la conscience. Il est relayé jusqu'au 
cortex par des noyaux non spécifiques du thalamus. Les lésions de 


cette zone conduisent au coma. La formation réticulaire envoie de 
multiples projections aux régions sensorielles, motrices et autonomes 
de la moelle spinale qui régulent les afférences nociceptives, les effé¬ 
rences préganglionnaires autonomes et les efférences des motoneuro- 
nes périphériques. Elle envoie également des projections aux noyaux 
du tronc cérébral (comme le noyau du tractus solitaire), aux centres 
nerveux autonomes et aux noyaux régulateurs des fonctions viscéra¬ 
les. Ses projections efférentes vers l'hypothalamus, les noyaux septaux 
et les structures limbiques ont pour rôle de réguler les fonctions auto¬ 
nomes viscérales, les sécrétions neuroendocriniennes, les émotions 
et le comportement. Vers le cervelet et les noyaux gris centraux, elles 
participent au contrôle des motoneurones périphériques par les moto- 
neurones centraux. 
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Figure 11.33 Contrôle de la vigilance et du sommeil 

Le sommeil est un état physiologique dans lequel la conscience est c 

abolie de manière cyclique et temporaire. Il est réversible par les sti- V 

muli sensoriels appropriés. Le sommeil est un processus actif initié t 

par l'activité de groupes neuronaux spécifiques du cerveau : (1) les p 

neurones noradrénergiques du locus cœruleus du pont (ou protubé- t 

rance), (2) les neurones sérotoninergiques des noyaux du raphé de e 

la moelle allongée (ou bulbe) et du pont, (3) les neurones du noyau p 

solitaire de la moelle allongée, (4) les neurones cholinergiques du r 

tegmentum du tronc cérébral, (5) la formation réticulaire latérale, en ( 

particulier pontique, (6) les aires antérieure, postérieure et pré-optique c 

de l'hypothalamus et (7) le noyau réticulaire du thalamus. La plupart c 

de ces régions inhibent activement la partie latérale (sensorielle) de la ê 

formation réticulaire, qui est la région assurant le maintien de l'éveil et r 


de la conscience. Certaines substances circulantes, comme l'interleu¬ 
kine IL-ip, agissent sur des sites spécifiques de l'hypothalamus et du 
tronc cérébral et influencent certaines étapes du sommeil. Ainsi, en 
pathologie, l'IL-1 p et d'autres médiateurs de l'inflammation augmen¬ 
tent le sommeil à ondes lentes. Le sommeil à ondes lentes (non-REM) 
est initié par les neurones hypothalamiques (entre autres) et s'accom¬ 
pagne d'une diminution de l'activité du locus cœruleus et des neu¬ 
rones cholinergiques du tegmentum. Pendant le sommeil paradoxal 
(REM), l'activité des neurones noradrénergiques du locus cœruleus et 
des neurones sérotoninergiques du raphé diminue, ce qui empêche le 
cortex cérébral d'être réceptif aux stimuli externes. Les rêves semblent 
être liés à une perceptivité accrue du cortex cérébral aux stimuli inter¬ 
nes des souvenirs conservés en mémoire. 
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Représentation schématique d'un cervelet « déplié » mettant en évidence les différents régions et lobes 

Figure 11.34 Organisation cérébelleuse : lobes et régions 


Le cervelet est organisé anatomiquement en trois lobes : antérieur, 
postérieur et flocculonodulaire. Une lésion de chaque lobe entraîne 
un syndrome distinct spécifique. L'organisation fonctionnelle du cer¬ 
velet suit un arrangement vertical des hémisphères : le vermis (ligne 
médiane), la région paravermienne et l'hémisphère latéral. Chaque 
région fonctionnelle communique avec un noyau cérébelleux profond 
particulier — respectivement : fastigial, globuleux et emboliforme, 
et dentelé. Ces régions régulent respectivement les voies réticulo- et 
vestibulospinales, rubrospinales et corticospinales. Le cortex cérébel¬ 
leux comprend au moins trois représentations corticales du corps. Il 
est constitué d'une structure plissée en de nombreux replis ordonnés, 
ou circonvolutions, dénommés folia. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le cervelet présente à la fois une organisation lobulaire (lobes antérieur, 
postérieur et flocculonodulaire), associée à des syndromes cérébelleux, 
et une organisation verticale (vermis, paravermis, hémisphère latéral) 
associée au contrôle de groupes spécifiques de motoneurones centraux. 
La vascularisation cérébelleuse provient essentiellement des artères 
cérébelleuses supérieures, antéro-inférieures et postéro-inférieures. Les 
hémorragies intracérébelleuses sont fréquentes. L'artère cérébelleuse 
supérieure possède de très fines branches qui peuvent se rompre en cas 
d'hypertension artérielle et léser le cervelet rostral ainsi que les noyaux 
cérébelleux profonds, comme le noyau dentelé. Un hématome céré¬ 
belleux constitue une masse occupant l'espace, susceptible d'induire 
un œdème supplémentaire, générant une hypertension dans la fosse 
postérieure, un obstacle à l'écoulement du liquide cérébrospinal et une 
hypertension intracrânienne supratentorielle. Le patient se plaint alors 
de céphalées, de nausées et vomissements, de vertiges, qui évoluent 
rapidement jusqu'au coma, avec posture en décérébration, dérégula¬ 
tion de la pression artérielle et de la respiration. Sans drainage rapide 
de l'hématome, celui-ci est fatal. Des hémorragies plus petites vont 
avoir pour conséquence des symptômes ipsilatéraux en relation avec la 
région de l'hématome lésée. 
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Figure 11.35 Anatomie cérébelleuse : lobules 


En A, vue postérieure : sur cette coupe passant par l'hémisphère céré¬ 
belleux droit, l'hémisphère cérébelleux gauche a été ôté, les pédon¬ 
cules cérébelleux coupés et le 4 e ventricule ouvert afin de montrer la 
face dorsale du tronc cérébral situé au-dessous. Le cortex cérébelleux 
est organisé en dix lobules. Les pédoncules cérébelleux constituent 
de larges voies de passage des fibres afférentes et efférentes permet¬ 
tant de relier le cervelet au tronc cérébral et au diencéphale. En B, 
vue latérale : les lobules du cervelet sont visualisés en coupe sagittale 
moyenne. Les afférences aux hémisphères cérébelleux présentent une 
organisation similaire, avec des variations entre lobules, en particulier 
concernant les afférences noradrénergiques provenant du locus cœru- 
leus. Les afférences de la majorité des noyaux au cervelet arrivent par 
les fibres moussues. Le noyau olivaire inférieur envoie les fibres grim¬ 
pantes sur les dendrites des cellules de Purkinje dans les hémisphè¬ 
res cérébelleux; le locus cœruleus se projette de manière diffuse sur 
les trois couches de nombreuses régions du cortex cérébelleux. Les 
noyaux profonds permettent un ajustement grossier, qui sera doublé 
d'un ajustement plus fin par le cortex cérébelleux. Les voies efférentes 
du cortex cérébelleux passent par les cellules de Purkinje, à médiation 
GABAergique, puis aux noyaux cérébelleux profonds. Ceux-ci, à leur 
tour, se projettent sur les motoneurones périphériques. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les tumeurs cérébelleuses prennent naissance dans une région spé¬ 
cifique du cervelet. Les médulloblastomes cérébelleux de l'enfance 
sont des tumeurs malignes qui débutent souvent par le lobe floccu- 
lonodulaire et se manifestent initialement par une ataxie axiale et des 
troubles importants de l'équilibre. Au fur et à mesure que la tumeur se 
développe, elle envahit ou écrase les régions adjacentes du cervelet. 
Apparaissent alors une ataxie des membres, une dysmétrie, une dysdia- 
dococinésie, un tremblement intentionnel et une hypotonie, caractéris¬ 
tiques d'une lésion plus latérale de l'hémisphère cérébelleux. Il n'y a 
pas d'œdème papillaire car l'hypertension intracrânienne ne concerne 
que la fosse postérieure, mais, en revanche, des céphalées postérieures, 
des nausées et vomissements et un nystagmus peuvent être présents. 
Les deux tumeurs cérébelleuses les plus fréquentes de l'enfance sont 
les médulloblastomes, qui s'étendent rapidement aux autres parties du 
système nerveux central, et les astrocytomes qui classiquement enva¬ 
hissent peu le cervelet mais se conduisent comme des lésions occupant 
l'espace avec les conséquences mentionnées ci-dessus. 
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Figure 11.36 Anatomie cérébelleuse : noyaux cérébelleux profonds et pédoncules cérébelleux 


Les noyaux cérébelleux profonds sont visualisés dans le toit du 
4 e ventricule, sur une coupe transversale du pont (ou protubérance) 
au niveau des noyaux des nerfs crâniens VI et VIL Le noyau fastigial 
reçoit les afférences du vermis et envoie des projections aux noyaux 
réticulaires et vestibulaires, dont les cellules sont à l'origine des voies 
réticulo- et vestibulospinales. Les cellules de Purkinje du vermis et 
du lobe flocculonodulaire se projettent directement sur les noyaux 
vestibulaires latéraux (faisceau vestibulospinal), que certains auteurs 
considèrent comme un cinquième noyau cérébelleux profond. Les 
noyaux globuleux et emboliforme reçoivent les afférences de la région 
paravermienne et se projettent sur le noyau rouge (voie rubrospinale). 
Le noyau dentelé reçoit les afférences des hémisphères latéraux du 
cervelet et se projette sur les noyaux ventrolatéraux et ventral anté¬ 
rieur du thalamus, qui à leur tour se projettent sur les cellules des¬ 
quelles partent les voies corticospinales et corticobulbaires. Les trois 
pédoncules cérébelleux sont visualisés sur cette coupe transversale. 
Le tableau liste les principales projections afférentes et efférentes qui 
sont véhiculées par les trois pédoncules cérébelleux. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le pédoncule cérébelleux inférieur véhicule les voies afférentes au cer¬ 
velet provenant du système spinocérébelleux, de la formation réticulaire, 
du système vestibulaire et du système trigéminal, et les voies efférentes 
via le lobe flocculonodulaire et le noyau fastigial, aux groupes de moto- 
neurones centraux des voies vestibulospinales et réticulospinales. Le 
pédoncule cérébelleux moyen véhicule principalement les afférences 
du système cortico-ponto-cérébelleux. Le pédoncule cérébelleux supé¬ 
rieur véhicule des afférences spécifiques au cervelet et des efférences 
aux noyaux globuleux, emboliforme et dentelé jusqu'au noyau rouge 
et au thalamus ventrolatéral, afin de réguler les systèmes rubrospinaux 
et corticospinaux. Un infarctus dans le territoire de l'artère cérébelleuse 
supérieure interrompt la vascularisation des pédoncules cérébelleux 
supérieur et moyen et des noyaux cérébelleux profonds d'un côté. Les 
lésions de ces structures sont en général plus spectaculaires et durent 
plus longtemps que celles impliquant le cortex cérébelleux. Ainsi, le 
patient présentera de manière ipsilatérale une ataxie des membres, une 
dysmétrie, une dysdiadococinésie, un tremblement intentionnel, une 
hypotonie. De plus, en raison de la vascularisation d'autres structures 
du tronc cérébral par cette artère, peuvent s'y associer un nystagmus et 
d'autres anomalies de la motilité oculaire. 
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Radiations thalamocorticales 




Sillon central 
(scissure de 


Noyau géniculé médial 
Voies acoustiques 


Noyau géniculé latéral 
Tractus optique 

Afférences somesthésiques de la tête (nerf trigéminé) 


Noyaux antérieurs 


Noyaux thalamiques 


CM Centro-médian 
DM Dorso-médian 
LD Latéro-dorsal 
LP Latéro-postérieur 
VA Ventro-antérieur 
VI Ventral intermédiaire 
VL Ventro-latéral 
VPL Ventro-postéro-latéral 
VPM Ventro-postéro-médial 


Pulvinar 


Afférences du globus pallidus 
et de la substance noire 


Noyaux réticulaires ( réclinés) 


Afférences somesthésiques du corps 
(faisceau spinothalamique et lemnisque médial) 


Lame médullaire interne 

Noyaux intralaminaires 

Autres noyaux médians 


Noyaux de la ligne médiane (médians) 


Adhérence interthalamique 


Figure 12.1 Anatomie du thalamus et connexions corticales 


Le thalamus est un relais majeur des informations sensorielles, 
motrices et végétatives provenant du tronc cérébral ou de la moelle 
spinale et allant vers le cortex cérébral. Toutes les projections senso¬ 
rielles au cortex — sauf celles traitant l'olfaction — sont traitées par 
les noyaux thalamiques. Les noyaux thalamiques sont en commu¬ 
nication réciproque avec les régions corticales. Chacun se projette 
sur des zones précises du cortex cérébral. Parmi ces noyaux, on 
décrit : (1) les noyaux des projections sensorielles (VPL, somatosen- 
soriel; VPM, trigéminé; noyau géniculé latéral, visuel; noyau géni¬ 
culé médian, auditif; pulvinar, sensoriel); (2) les noyaux en relation 
avec le système moteur (VL et VI, cervelet; VA et VL, noyaux gris 
centraux); (3) les noyaux en relation avec les systèmes végétatif et 
limbique (antérieur et LD, cortex cingulaire; DM, cortex frontal et 
angulaire); (4) les noyaux en relation avec les aires associatives 
(pulvinar et LP, cortex pariétal). Les noyaux non spécifiques du tha¬ 
lamus (noyaux intralaminaires, CM, parafasciculaire et VA médial) 
se projettent de façon diffuse sur des régions étendues du cortex 
cérébral et sur d'autres noyaux thalamiques. Le noyau réticulaire 
du thalamus contrôle l'excitabilité des noyaux de projection tha- 
lamique. Les lésions thalamiques spécifiques peuvent entraîner un 
déficit sensitif, moteur ou autonome en relation avec la perte de 


la modalité spécifique traitée. Certaines de ces lésions ont pour 
conséquence des neuropathies atrocement douloureuses : c'est le 
syndrome thalamique. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le thalamus possède une vascularisation complexe, issue des artères 
cérébrales postérieures, communicantes postérieures et d'autres artères 
de voisinage. Les noyaux thalamiques sont très rarement affectés de 
manière individuelle par un infarctus. Les lésions ne touchant qu'une 
moitié du thalamus produisent rarement un déficit permanent, à moins 
que les noyaux sensoriels soient touchés. Les lésions thalamiques peu¬ 
vent également retentir sur la conscience et l'éveil (noyaux intralaminai¬ 
res et réticulaires), le comportement affectif (noyaux dorsaux, ventraux 
antérieurs, intralaminaires), la mémoire (noyaux de la ligne médiane, 
médians, mamillaires et, éventuellement, antérieurs), la sensibilité 
(noyaux ventral postérolatéraux et postéromédians), la vision (noyaux 
géniculés latéraux), la perception et les hallucinations (noyaux dorso- 
médians et intralaminaires). Les lésions des noyaux dorsomédians sont 
responsables d'une dysconnexion réciproque avec le cortex préfrontal 
et s'accompagnent donc d'un syndrome frontal. 
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Figure 12.2 Hypothalamus et glande pituitaire _ 

L'hypothalamus est la région principale du SNC impliquée dans la régu¬ 
lation des fonctions neuroendocriniennes et le contrôle des fonctions 
viscérales : régulation de la température, des sensations de faim, de soif 
et de l'équilibre hydrique, des comportements sexuels et de la repro¬ 
duction, de l'accouchement et de la lactation, du contrôle des fonc¬ 
tions respiratoires, cardiovasculaires et gastro-intestinales, des réponses 
au stress et des processus de réparation. L'hypothalamus est situé entre 
le mésencéphale rostral et la lame terminale, en position ventrale par 
rapport au thalamus. Il entoure le 3 e ventricule. Il est subdivisé en 
régions rostrocaudales (préoptique, antérieure ou supraoptique, tubé- 
rale et mamillaire ou postérieure) et médiolatérales (périventriculaire, 
médiale et latérale). Ces zones contiennent des noyaux de petite taille 
et des sous-noyaux spécifiques, tels que le noyau paraventriculaire et 


des «centres» plus diffus qui sont les régions ou aires antérieures, pos¬ 
térieures et latérales. La région neuroendocrinienne de l'hypothalamus 
est constituée : (1) des régions magnocellulaires des noyaux paraven- 
triculaires et supraoptiques, qui se projettent directement sur le lobe 
postérieur de l'hypophyse et libèrent la vasopressine et l'ocytocine 
dans la circulation générale; (2) des neurones sécrétant des facteurs 
de libération (libérines) ou d'inhibition de la sécrétion d'hormones 
hypophysaires, dont les axones arrivent au système porte hypophy¬ 
saire de l'éminence médiane et induisent la libération des hormones 
de l'hypophyse antérieure dans la circulation générale; (3) du système 
tubéro-infundibulaire et des systèmes ascendants (à monoamines, entre 
autres), qui régulent la sécrétion des facteurs de libération ou d'inhibi¬ 
tion de la sécrétion des hormones dans le système porte hypophysaire. 
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Représentation schématique des noyaux hypothalamiques 


Figure 12.3 

Les noyaux et les aires hypothalamiques sont en relation avec de nom¬ 
breuses fonctions viscérales et neuroendocriniennes. Les neurones 
magnocellulaires des noyaux supraoptique et paraventriculaire sécrè¬ 
tent de l'ocytocine et de la vasopressine dans la circulation générale 
du lobe postérieur de l'hypophyse. Les neurones parvocellulaires 
du noyau paraventriculaire, qui sécrètent la CRH {Corticotropin- 
Releasing Hormone ), se projettent dans le système porte hypophy¬ 
saire de l'éminence médiane, ce qui entraîne la sécrétion de l'ACTH 
par l'adénohypophyse et de cortisol de l'adrénosurrénale. Les axones 
descendants du noyau paraventriculaire se projettent sur le noyau 
dorsal (moteur) du vague, le noyau solitaire et la colonne intermédio- 
latérale des neurones préganglionnaires sympathiques, et contrôlent 
ainsi les neurones préganglionnaires du système nerveux autonome. 
Les aires antérieure et postérieure coordonnent, respectivement, les 
efflux des systèmes parasympathique et sympathique. Les noyaux 
dorsomédians (DM) et ventromédians (VM) de l'hypothalamique et 
l'aire hypothalamique latérale régulent l'appétit, la soif et les com¬ 
portements de reproduction. L'aire préoptique contrôle le comporte¬ 
ment neuroendocrinien cyclique et la régulation thermique. Le noyau 
suprachiasmatique reçoit des afférences visuelles provenant du trac- 
tus optique et régule les rythmes circadiens. De nombreuses régions 
hypothalamiques sont impliquées dans la régulation du sommeil. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les noyaux hypothalamiques sont de petits noyaux dédiés à des fonctions 
spécifiques. Les études précoces décrivant les lésions de l'hypothalamus 
ont permis la description de centres, comme le noyau ventromédial de 
la satiété (dont la lésion conduit à l'hyperphagie et à l'obésité) et le 
centre latéral excitateur de l'appétit (dont la lésion conduit à l'aphagie 
et à la cachexie). Pourtant, de telles lésions atteignent aussi souvent 
les fibres de passage (tels que les axones du système monoaminergi¬ 
que) ainsi que leurs connexions, parfois non associées aux fonctions 
primaires étudiées. De nombreuses hormones sont impliquées dans le 
contrôle de l'appétit et de la prise alimentaire. Lorsque l'aliment est 
ingéré, la cholécystokinine et le GLP-1 ( Glucagon-like Peptide-1 ) sont 
libérés par les cellules neuroendocriniennes de l'intestin et agissent dans 
le cerveau de manière à supprimer l'appétit et à donner la sensation de 
satiété. En l'absence de prise alimentaire, le taux de ces hormones est 
bas, permettant l'appétit et la recherche d'aliments. La leptine, produite 
par les adipocytes, est également impliquée dans le contrôle à long 
terme de la prise alimentaire. Lorsque le stock de graisses est élevé, la 
leptine est libérée et agit sur l'hypothalamus afin de supprimer l'appétit. 
Au contraire, lorsque les réserves nutritionnelles sont épuisées, les taux 
de leptine sont abaissés. La ghréline est aussi une hormone impliquée 
dans le contrôle de l'appétit et de la prise alimentaire. La circuiterie 
hormonale hypothalamique est complexe, en relation avec le contrôle 
affectif et volontaire de régions cérébrales supérieures : d'autres étu¬ 
des sont nécessaires pour mieux comprendre ces interactions. Compte 


tenu de l'«épidémie» d'obésité des pays industrialisés, une meilleure 
compréhension de la physiologie de l'appétit et de la prise alimentaire 
s'impose. 

L'hypothalamus est une région petite mais complexe du système ner¬ 
veux central qui permet les connexions entre le système limbique et 
le tronc cérébral. Les fonctions principales de l'hypothalamus sont 
neuroendocriniennes, en particulier via la glande hypophysaire (ou 
glande pituitaire) et la régulation des fonctions du système nerveux 
autonome, de la thermorégulation en particulier. Plusieurs régions 
hypothalamiques, incluant les aires hypothalamiques antérieure et 
postérieure, régulent la température corporelle de manière extrême¬ 
ment fine. Un traumatisme crânien, une tumeur, un infarctus ou une 
chirurgie de cette région, ou encore une hypertension intracrânienne 
peuvent induire une modification de la thermorégulation. Une lésion 
de la région hypothalamique postérieure s'accompagne souvent d'hy¬ 
pothermie, alors qu'une lésion de la région hypothalamique antérieure 
d'hyperthermie. De plus, des médiateurs inflammatoires, tels que les 
interleukines IL-1f3 et IL-6, sécrétées lors d'un processus infectieux 
(endotoxines ou pyrogènes) ou provenant d'autres sources inflamma¬ 
toires, peuvent activer certaines régions antérieures de l'hypothalamus, 
telles que l'aire préoptique, et provoquer une fièvre. Ces médiateurs 
de l'inflammation peuvent aussi activer de manière puissante à la fois 
l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et l'axe hypothalamo-sym- 
pathique, conduisant au syndrome de stress classique. Une altération 
de la température interne peut aussi être modifiée par la chirurgie intra¬ 
crânienne, la susceptibilité à des agents anesthésiques (hyperthermie 
maligne) et à certains neuroleptiques. 

Le rôle majeur de l'hypothalamus est celui de la régulation des fonc¬ 
tions neuroendocriniennes de l'hypophyse antérieure et postérieure. 
Les neurones de l'aire supraoptique et des noyaux paraventriculaires se 
projettent directement à l'hypophyse postérieure pour libérer l'ocyto¬ 
cine et la vasopressine dans la circulation générale. Beaucoup d'autres 
groupes neuronaux, dont certains issus de l'hypothalamus, se projet¬ 
tent dans le système porte hypothalamo-hypophysaire au contact de 
l'éminence médiane et libèrent des facteurs facilitateurs ou inhibiteurs 
(hormones), qui régulent eux-mêmes la sécrétion des hormones des 
pituicytes de l'hypophyse antérieure. Ces groupes neuronaux sont eux- 
mêmes sous le contrôle du tronc cérébral, de régions hypothalamiques 
et du système limbique. Quelques-uns (comme les neurones CRF du 
noyau paraventriculaire) reçoivent aussi une stimulation chimique, 
comme l'IL-1 p, la prostaglandine E2 et le monoxyde d'azote. L'IL-ip, 
directement et indirectement, module la réponse du CRF et donc la 
capacité de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien à stimuler la 
production de cortisol et celle du système hypothalamo-sympathique 
à stimuler la libération des catécholamines. Ces neurones peuvent être 
manipulés pharmacologiquement. La dopamine dans le noyau arqué 
est un facteur inhibant la synthèse de prolactine. Ainsi, un agoniste 
dopaminergique est utilisé dans l'adénome chromophobe (tumeur 
hypophysaire sécrétant la prolactine), afin de supprimer la production 
de prolactine. 
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TÉLENCÉPHALE 


13.1 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 1 : 
partie moyenne du pont 

13.2 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 2 : 
partie rostrale du pont 

13.3 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 3 : 
mésencéphale 

13.4 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 4 : 
mésencéphale rostral et hypothalamus 

13.5 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 5 : 
commissure antérieure et thalamus caudal 

13.6 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 6 : tête 
du noyau caudé et partie moyenne du thalamus 

13.7 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 7 : 
noyaux gris centraux et capsule interne 

13.8 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 8 : 
partie dorsale du noyau caudé, splénium et genou 
du corps calleux 

13.9 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 9 : 
corps du corps calleux 

13.10 

Coupes axiales de l’encéphale - Niveau 10 : 
centre semi-ovale 

13.11 

Coupes coronales de l’encéphale - Niveau 1 : 
genou du corps calleux 

13.12 

Coupes coronales de l’encéphale - Niveau 2 : 
tête du noyau caudé/noyau accumbens 

13.13 

Coupes coronales de l’encéphale - Niveau 3 : 
commissure antérieure/colonnes du fornix 

13.14 

Coupes coronales de l’encéphale - Niveau 4 : 
amygdale, bras antérieur 
de la capsule interne 

13.15 

Coupes coronales de l’encéphale - Niveau 5 : 
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Figure 13.1 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 

Ces planches présentent des aspects comparatifs de coupes axiales (ou 
horizontales) anatomiques et en IRM. Ces coupes sont pratiquées dans 
le vrai plan horizontal et non pas dans l'ancien plan de coupe incliné 
de 25°. Le rapport anatomique le plus important de ces coupes est la 
capsule interne. La tête du noyau caudé, en position médiane par rap¬ 
port au bras antérieur de la capsule interne, constitue la limite latérale 
de la corne frontale du ventricule latéral. Le thalamus est en position 
médiane par rapport au bras postérieur de la capsule interne. Le globus 
pallidus et le putamen sont latéraux par rapport à la capsule interne, 
qui apparaît sous forme de chevron. Le bras postérieur contient les 


1 : PARTIE MOYENNE DU PONT 

fibres descendantes corticospinales, corticorubrales et corticoréticu- 
laires ainsi que les fibres sensorielles ascendantes des systèmes soma- 
tosensoriels et trigéminés. La portion la plus postérieure contient aussi 
les projections corticales auditives et visuelles. Le genou est occupé 
par les fibres corticobulbaires. Le bras antérieur contient les fibres de 
projection corticales à destination du striatum et des noyaux du pont 
(système pontocérébelleux). L'image IRM qui accompagne le dessin, 
à gauche, est en séquence pondérée T2 : le liquide cérébrospinal y 
apparaît en blanc. Les coupes en page de droite sont en séquence 
pondérée Tl : le liquide cérébrospinal y apparaît en noir. 
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Figure 13.2 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 2 : partie rostrale du pont 
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Figure 13.3 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le lobe temporal comprend les noyaux amygdaliens, la formation hip- 
pocampique et le cortex associatif, le gyrus transverse de Heschl, quel¬ 
ques régions corticales associées au langage (l'aire de Wernicke dans 
l'hémisphère dominant), la boucle de Meyer des axones géniculocal- 
carins, la corne inférieure du ventricule latéral et de nombreuses autres 
régions corticales (gyri supérieur, moyen et inférieur du lobe temporal). 
Le lobe temporal peut être lésé en cas de traumatisme, d'infarctus, de 


3 : MÉSENCÉPHALE 

tumeur et d'abcès en particulier. Il peut en résulter des hallucinations 
auditives, un délire, un comportement psychotique et, parfois, une qua- 
dranopsie supérieure controlatérale (atteinte de la boucle de Meyer) et 
une aphasie sensorielle (atteinte de l'aire de Wernicke), qui se manifeste 
par une incapacité à comprendre l'information verbale (lésion de l'hémi¬ 
sphère dominant). Des lésions plus spécifiques peuvent conduire à une 
agnosie de la reconnaissance des visages (propopagnosie). 
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Figure 13.4 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 4 : mésencéphale rostral et hypothalamus 
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Figure 13.5 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 5 : commissure antérieure et thalamus caudal 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les ganglions de la base (ou noyaux gris centraux) sont impliqués avec 
le cortex cérébral dans la planification, la génération et la suppression 
des programmes moteurs volontaires. Une atteinte des ganglions de la 
base produit des mouvements involontaires accompagnés souvent de 
troubles cognitifs et affectifs (comme dans la maladie de Huntington). 
La voie d'information principale relie le thalamus, le cortex, le striatum 
(noyau caudé et putamen), puis le globus pallidus à, de nouveau, le 
thalamus et le cortex, complétant ainsi la boucle. Une interruption de 
cette boucle produit des mouvements excessifs (choréiformes, athétosi- 
ques, tremblement) ou diminués (bradykinésie). Des noyaux spécifiques 


sont identifiés comme associés à des troubles spécifiques. Un petit 
infarctus lacunaire dans le noyau subthalamique a pour conséquence 
des mouvements involontaires balistiques des membres controlatéraux. 
Cependant, une chirurgie du noyau subthalamique peut améliorer 
certains des problèmes de la motilité observés au cours de la maladie 
de Parkinson. Le noyau subthalamique est modulé par le segment 
externe du globus pallidus puis, à son tour, projette l'information au 
segment interne du globus pallidus. Lorsque le globus pallidus est lésé, 
surviennent rigidité et akinésie. Une chirurgie pallidale peut être utilisée 
pour réduire les mouvements excessifs observés dans d'autres maladies 
des ganglions de la base. 
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Figure 13.6 


Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 6 : tête du noyau caudé et partie moyenne 
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Figure 13.7 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La maladie de Huntington est une maladie autosomale dominante causée 
par une répétition anomale de trinucléotides (CAG) sur le bras court du 
chromosome 4. Il s'y associe des mouvements involontaires (arythmiques, 
brusques, de grande amplitude), une altération des fonctions cognitives, 
des troubles affectifs (dépression ou comportement psychotique), d'ag¬ 
gravation progressive, sans traitement possible. Initialement, le patient 
rapporte une maladresse et des troubles de l'humeur mineurs (irritabilité, 
dépression), qui évoluent vers une démence, une perte de l'autonomie et 


7 : NOYAUX GRIS CENTRAUX ET CAPSULE INTERNE 


la mort. L'atteinte anatomique majeure au cours de cette maladie concerne 
la dégénérescence du noyau caudé (et aussi du putamen). La saillie carac¬ 
téristique de la tête du noyau caudé dans le pôle frontal du ventricule 
latéral est perdue. La majeure partie des neurones caudés épineux de 
taille moyenne qui se projettent dans le globus pallidus dégénèrent, par 
un excès de l'influx calcique causé par l'excitoxicité glutamergique, 
elle-même induite par l'activation des récepteurs N-méthyl-D-aspartate 
(NMDA). Les interneurones cholinergiques intrinsèques du striatum dégé¬ 
nèrent également dans la maladie de Huntington. 
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Figure 13.8 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 8 : partie dorsale du noyau caudé, 

SPLÉNIUM, ET GENOU DU CORPS CALLEUX _ 
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Figure 13.9 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 9 : corps du corps calleux 
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Figure 13.10 Coupes axiales de l'encéphale - Niveau 10 : centre semi-ovale 
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Figure 13.11 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 


Ces planches coronales (ou frontales) présentent des aspects com¬ 
paratifs de coupes anatomiques et IRM. Elles montrent les rapports 
anatomiques importants de la capsule interne, des noyaux gris cen¬ 
traux (ganglions de la base) et du thalamus. Les structures basales 
de l'encéphale (comme le noyau accumbens, la substance innomi- 
née et le noyau basal, cholinergique), les noyaux thalamiques et les 


1 : GENOU DU CORPS CALLEUX _ 

structures importantes du lobe temporal (noyaux amygdaliens, forma¬ 
tion hippocampique) et les voies nerveuses (fornix, strie terminale) 
sont représentés. L'image IRM qui accompagne le dessin, à gauche, 
est en séquence pondérée T2 : le liquide cérébrospinal y apparaît en 
blanc. Les coupes en page de droite sont en séquence pondérée Tl : 
le liquide cérébrospinal y apparaît en noir. 
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Figure 13.12 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 2 : tête du noyau caudé/noyau accumbens 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le noyau accumbens est situé à l'extrémité antérieure du striatum, 
dans la partie ventrale de l'encéphale. Il reçoit un certain nombre 
d'afférences des structures limbiques, comme l'amygdale, la forma¬ 
tion hippocampique et le noyau du lit de la strie terminale. L'afférence 
majeure est dopaminergique via la voie mésolimbique qui provient 
de l'aire tegmentale ventrale, située dans le mésencéphale ventral. 


Le noyau accumbens est une structure centrale, à médiation dopami¬ 
nergique, dans la motivation et le comportement addictif. C'est aussi 
une région importante dans la circuiterie neuronale associée au sys¬ 
tème de récompense, comme la joie, le plaisir et la gratification. Ce 
réseau est organisé en boucle, via le thalamus et le cortex, et apporte 
l'expression motrice et émotionnelle qui accompagne la gestuelle et 
le comportement. 
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Figure 13.13 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 3 : commissure antérieure/colonnes 


DU FORNIX 
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Figure 13.14 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 4 : amygdale, bras antérieur 

DE LA CAPSULE INTERNE 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le corps calleux est la voie commissurale (ou interhémisphérique) prin¬ 
cipale du cerveau. Elle permet la connexion de chacun des hémisphè¬ 
res entre eux, à l'exception des lobes temporaux qui communiquent 
par la commissure antérieure. Un traumatisme ou une tumeur peuvent 
léser le corps calleux, mais rarement de façon isolée. La section du 
corps calleux a néanmoins déjà été réalisée dans un but thérapeuti¬ 
que, afin de diminuer l'extension de l'activité épileptique d'un hémi¬ 
sphère à l'autre. Cette chirurgie de split-brain, ou «cerveau scindé» ou 
« divisé », ne permet plus à chaque hémisphère de se « rendre compte » 


de l'activité qui est en train de se dérouler dans l'autre hémisphère. 
Ainsi, le cerveau gauche ne peut plus identifier un stimulus visuel ou 
somatosensoriel présenté à l'hémisphère droit et ne sait plus où la 
main et le bras gauches sont localisés s'ils ne sont plus dans le champ 
visuel de l'hémisphère gauche. Parfois, la main gauche peut agir indé¬ 
pendamment de l'intention consciente de l'hémisphère gauche. Une 
certaine information émotionnelle semble passer des régions du tronc 
cérébral entre les deux parties du split-brain , fournissant un contexte 
limbique qui peut dans une certaine mesure être perçu par les deux 
hémisphères. 
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Figure 13.15 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 5 : corps mamillaire 
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Figure 13.16 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 6 : faisceau mamillothalamique/substance 

NOIRE, HIPPOCAMPE ROSTRAL _ 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le bras postérieur de la capsule interne constitue les voies afférentes 
et efférentes qui permettent au cortex cérébral d'être relié au reste 
du cerveau. Le cortex cérébral envoie des fibres descendantes via la 
capsule interne à destination de la moelle spinale, du tronc cérébral, 
du cervelet (via les noyaux pontiques), du striatum et des noyaux qui lui 
sont liés, le thalamus et les structures Iimbiques. Le système corticospi- 
nal, fondamental dans l'élaboration du mouvement, et ses connexions 
corticales à d'autres régions motrices centrales (comme le noyau rouge), 
elles-mêmes en relation avec l'aire prémotrice et l'aire motrice supplé¬ 
mentaire, aident à contrôler les mouvements des membres supérieur 
et inférieur controlatéraux; le faisceau corticobulbaire se projette sur les 


noyaux moteurs des nerfs crâniens de manière bilatérale, excepté pour le 
noyau facial inférieur qui ne reçoit que les afférences controlatérales. Le 
faisceau corticospinal passe par le bras postérieur de la capsule interne et 
le faisceau corticobulbaire par le genou de la capsule interne. Le bras pos¬ 
térieur de la capsule interne véhicule également les informations ascen¬ 
dantes somatosensorielles et trigéminées des axones issus du thalamus 
ventral postérolatéral et postéromédial, qui peut être la cible d'infarctus 
dans le territoire de l'artère cérébrale moyenne et des petites artères 
lenticulo-striées. Ce type d'infarctus est responsable d'une hémiplégie 
controlatérale, d'un affaissement de la partie inférieure du visage avec 
hypoesthésie. L'hémiplégie évolue vers la spasticité, l'hyperréflexie et 
un réflexe cutané plantaire en extention (ou signe de Babinski). 
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Figure 13.17 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 7 : partie moyenne du thalamus 
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Figure 13.18 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 8 : noyaux géniculés 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Un certain nombre de noyaux thalamiques sont importants pour trans¬ 
mettre l'information visuelle et auditive au cortex cérébral. Le noyau 
géniculé latéral reçoit des afférences séparées de l'hémirétine tempo¬ 
rale de l'œil ipsilatéral et de l'hémirétine nasale de l'œil controlatéral, 
et transfère cette information à l'aire visuelle 1 7, cortex visuel primaire, 
située sur les berges de la fissure calcarine. Une lésion du noyau géni¬ 
culé latéral est responsable d'une hémianopsie controlatérale. Le pul¬ 
vinar reçoit les afférences visuelles du colliculus supérieur et transfère 


l'information aux aires 18 et 19 du cortex visuel (cortex visuel associa¬ 
tif). Une lésion du pulvinar peut conduire à une négligence visuelle 
controlatérale. Le noyau géniculé médial reçoit des afférences du col¬ 
liculus inférieur via le brachium du colliculus inférieur. Pourtant, parce 
que le système auditif est représenté de manière bilatérale à ce niveau, 
une lésion du noyau géniculé médial d'un seul côté ne provoque pas de 
surdité. Il peut y avoir une diminution de l'audition controlatérale à la 
lésion mais pas un déficit profond. Les aires visuelles 17, 18 et 19 cor¬ 
respondent aux cortex visuels I, Il et III comme illustré sur la fig. 13.26. 
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Figure 13.19 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 9 : pulvinar caudal et colliculus supérieur _ 
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Figure 13.20 Coupes coronales de l'encéphale - Niveau 10 : splénium du corps calleux 
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Figure 13.21 Couches du cortex cérébral _ 

Les régions corticales ayant une fonction spécifique, comme le 
cortex somatosensoriel et le cortex moteur, présentent un aspect 
histologique caractéristique qui reflète leur fonction. Le cortex sen¬ 
soriel est caractérisé par des grandes couches de cellules granu¬ 
laires (cortex granulaire) qui reçoivent de nombreuses afférences, 
alors que le cortex moteur présente de minces couches granulai¬ 
res et de grandes couches de cellules pyramidales qui témoignent 


que de nombreuses efférences quittent cette zone. La terminaison 
des afférences corticales spécifiques et non spécifiques dans ces 
régions du cortex ne se fait pas de la même manière. Les afférences 
à médiation monoaminergique se terminent de façon plus diffuse 
que les afférences spécifiques, ce qui reflète le rôle des mono¬ 
amines comme modulateurs et facilitateurs de l'activité des autres 
systèmes neuronaux. 
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Figure 13.22 Les types de neurones corticaux _ 

Le cortex cérébral contient de nombreux types histologiques spéci¬ 
fiques caractérisés par leur corps cellulaire, leurs arborisations den¬ 
dritiques et leur distribution axonale. Les cellules granulaires forment 
des circuits locaux. Ce sont des neurones à petit corps cellulaire, avec 
un arbre dendritique localisé et une projection axonale de voisinage. 
Ces cellules granulaires fonctionnent comme des neurones récepteurs 
des afférences thalamiques ou autres. Elles modulent l'excitabilité 
des autres neurones corticaux. Les cellules pyramidales ont un corps 
cellulaire de morphologie plus variée, un large réseau dendritique 


basolatéral et des arborisations dendritiques apicales perpendiculaires 
à la surface corticale. Elles se ramifient dans les couches superficiel¬ 
les du cortex. Les axones des cellules pyramidales qui fonctionnent 
comme des neurones de projection (par exemple, les neurones du 
faisceau corticospinal) quittent le cortex et peuvent s'étendre jusqu'à 
un mètre de leur corps cellulaire. À cette distance, ils forment une 
synapse avec les neurones cibles. Ces particularités histologiques ont 
donné naissance au concept selon lequel la structure neuronale expli¬ 
que sa fonction. 
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Figure 13.23 Colonnes verticales : unités fonctionnelles du cortex cérébral 


Des études expérimentales des régions sensorielles du cortex céré¬ 
bral ont mis en évidence l'existence anatomique et physiologique 
de régions cylindriques s'étendant aux six couches du néocortex 
cérébral. Ces unités verticales ont un diamètre de 0,5 à 1 mm, 
correspondant à l'extension horizontale maximale d'une de leurs 
grandes cellules pyramidales. Ces régions reçoivent des informa¬ 
tions spécifiques ou agissent de façon spécifique. Les afférences 
thalamiques et corticales s'arborisent dans la colonne verticale et 


se connectent aux cellules étoilées (granulaires) et aux dendrites 
des neurones pyramidaux. L'information provenant d'une colonne 
verticale peut être projetée à une colonne adjacente ou de voi¬ 
sinage par des efférences corticocorticales. Elle peut être aussi 
projetée à distance par les fibres commissurales (cortex contro¬ 
latéral) ou par les fibres de projection (structures sous-corticales). 
Le schéma ci-dessus représente les éléments constants des unités 
verticales. 
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Figure 13.24 Efférences du cortex cérébral _ 

Les neurones du cortex cérébral projettent des efférences vers trois 
régions principales : (1 ) les fibres associatives se projettent sur les autres 
régions corticales du même hémisphère par des axones courts (de 
voisinage) ou longs (à distance de leur corps cellulaire); (2) les fibres 
commissurales se projettent sur les régions corticales de l'hémisphère 
controlatéral à travers le corps calleux ou la commissure antérieure; (3) 
les fibres de projection se projettent vers de nombreuses cibles sous- 
corticales (télencéphale, diencéphale, tronc cérébral et moelle spinale). 
Le schéma ci-dessus indique les principaux sites de projection. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le cortex cérébral représente le plus haut niveau de régulation des sys¬ 
tèmes moteur et sensoriel, du comportement, de la cognition et des 
capacités fonctionnelles cérébrales les plus caractéristiques de l'espèce 
humaine. Ceci est possible grâce à trois types de voies efférentes : les 
fibres associatives, les fibres commissurales, les fibres de projection. 


Les fibres d'association communiquent avec des régions corticales de 
voisinage (fibres courtes) ou à distance (fibres longues). Une lésion des 
fibres longues associatives interrompt les connexions entre régions 
du cortex qui normalement sont en communication; il peut en résul¬ 
ter des troubles du langage ou du comportement, par exemple. Une 
lésion des fibres commissurales, en particulier du corps calleux et de la 
commissure antérieure, a parfois été réalisée volontairement pour inter¬ 
rompre l'extension de l'activité épileptique. Elle conduit à une décon¬ 
nexion des hémisphères droit et gauche, chaque hémisphère n'étant 
plus conscient de ce que l'autre est en train de faire car ils n'ont pas 
en réalité d'afférence séparée. Une lésion des fibres de projection qui 
accompagne en général les infarctus de la capsule interne interrompt 
les efférences corticales à la moelle spinale, au tronc cérébral, au cerve¬ 
let, au thalamus et à l'hypothalamus, aux ganglions de la base (noyaux 
gris centraux) et aux structures limbiques. Il en résulte principalement 
un déficit somesthésique et visuel controlatéral majeur, une hémiplégie 
spastique controlatérale des trois étages et une hémianopsie. 
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Figure 13.25 Origines neuronales des efférences du cortex cérébral 


Les fibres d'association destinées au cortex ipsilatéral naissent princi¬ 
palement des petits neurones pyramidaux des couches II et III et des 
cellules pyramidales modifiées de la coucheVI. Les fibres commissura- 
les destinées à l'hémisphère controlatéral naissent principalement des 
petits neurones pyramidaux de la couche III et de certaines cellules 


pyramidales modifiées de la coucheVI. Les fibres de projection pro¬ 
viennent des grands neurones pyramidaux de la couche V et des petits 
neurones pyramidaux des couches V et VI. Enfin, un petit nombre 
de fibres de projection naît des cellules géantes de Betz situées dans 
la couche V. 
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Figure 13.26 Voies d'association corticales _ 

Les neurones du cortex cérébral présentent de nombreuses connexions 
avec les autres régions du système nerveux (neurones de projection), 
avec l'hémisphère controlatéral (neurones commissuraux) et avec les 
autres régions du cortex de l'hémisphère ipsilatéral (fibres associatives). 
Les fibres associatives corticales peuvent connecter un cortex sensoriel 
primaire avec une aire associative adjacente (par exemple, le cortex 
visuel ou le cortex somesthésique), relier de multiples régions du cor¬ 
tex avec des régions associatives (par exemple, les régions de l'analyse 
sensorielle polymodale) ou interconnecter des aires importantes impli¬ 
quées dans le langage, les fonctions cognitives, le comportement émo¬ 
tionnel et l'analyse. Des lésions localisées à ces voies et aux régions 
corticales associées peuvent entraîner un déficit sensoriel, moteur, une 
aphasie (troubles du langage), une agnosie (défaut de reconnaissance) 
et une apraxie (déficit du comportement gestuel volontaire). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les longues voies de fibres associatives corticales relient les régions cor¬ 
ticales entre elles. Certaines des voies relient des régions sensorielles 
multiples avec le cortex associatif multimodal, permettant l'interpréta¬ 
tion intégrée du monde extérieur. Certaines voies relient les zones du 
langage de l'hémisphère dominant entre elles. L'aire de Broca du cortex 


frontal et l'aire de Wernicke de la région pariétotemporale sont reliées 
par les longues fibres d'association du faisceau arqué ou du faisceau lon¬ 
gitudinal supérieur. Lorsque ces fibres associatives sont lésées, les aires 
de Broca et de Wernicke sont dysconnectées. Le patient ne présente pas 
les aphasies classiques motrice et sensorielle mais l'incapacité à répéter 
des mots compliqués ou des phrases : c'est l'aphasie de conduction. La 
substance blanche sous-corticale joue un rôle important dans le com¬ 
portement humain. Elle peut être lésée lors d'infarctus multilacunaires 
ou de maladie démyélinisante. Ceci introduit une dysconnexion entre 
les régions du cortex cérébral ou entre les régions sous-corticales et le 
cortex. Lorsque les lésions de la substance blanche sont multiples peut 
s'installer une démence, avec une inattention, des troubles de l'humeur 
et de la mémoire, en général sans aphasie ni troubles du mouvement. 
Les infarctus multilacunaires sur les voies catécholaminergiques et séro¬ 
toninergiques issues du tronc cérébral s'accompagnent de lésions des 
axones destinés au cingulum, avec pour conséquence une dépression, 
des troubles bipolaires et des troubles attentionnels, en particulier avec 
les lésions impliquant les circuits noradrénergiques ascendants et réti¬ 
culaires activateurs. Une atteinte bilatérale de la substance blanche 
du lobe frontal se traduit par une euphorie, des troubles affectifs inap¬ 
propriés, tandis que la lésion des fibres longues associatives reliant les 
lobes frontaux aux structures Iimbiques peut générer un comportement 
psychotique. 
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Figure 13.27 Principaux faisceaux d'association du cortex 


Les fibres d'association reliant des régions corticales proches ou dis¬ 
tantes du même hémisphère peuvent être classées en fibres d'asso¬ 
ciation courtes (fibres arquées) ou longues. Les fibres d'association 
longues sont souvent reconnaissables anatomiquement sous la forme 
de faisceaux spécifiques, dans lesquels de nombreuses fibres entrent, 
sortent ou les traversent. Les principaux faisceaux portant un nom sont 
le faisceau unciné, le faisceau longitudinal supérieur, les faisceaux 
occipitofrontaux supérieur et inférieur et le cingulum. Le cingulum est 
un faisceau traversé par les fibres de projection monoaminergiques 
(dopamine, noradrénaline et sérotonine) et par une partie des fibres 
cholinergiques, qui l'empruntent pour des cibles très étendues. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les fibres d'association corticales, ou faisceaux, peuvent être démyéli- 
nisés au cours de la sclérose en plaques ou d'autres maladies démyéli- 
nisantes, conduisant à des troubles cognitifs et émotionnels en plus des 


déficits sensoriels, moteurs et autonomes qui sont bien connus lors de ces 
maladies. Une diminution de l'attention et de la vigilance peut survenir lors 
de la démyélinisation des voies associatives et contribuer aux troubles 
mnésiques observés au cours des tâches de rappel. L'expression inappro¬ 
priée de l'émotion et l'euphorie ou la désinhibition émotionnelle (parfois 
appelée «pseudobulbaire») peut survenir si les voies associatives frontales 
sont lésées. On rapporte plus fréquemment chez les patients ayant une 
sclérose en plaques une dépression et des troubles bipolaires que chez les 
contrôles, avec une certaine corrélation avec les lésions démyélinisantes 
du lobe temporal, bien que les voies monoaminergiques puissent aussi être 
lésées. L'évaluation étant essentiellement fondée sur les symptômes classi¬ 
ques moteurs et sensoriels et non pas émotionnels et cognitifs, beaucoup 
de cliniciens considèrent les plaques de démyélinisation qui se forment 
dans la substance blanche sous-corticale comme des lésions «silencieu¬ 
ses», ne produisant pas de pathologie. Bien que ce type de déficit puisse 
être plus fréquent que considéré initialement, la capacité du cerveau à 
réparer les lésions démyélinisantes peut améliorer de tels déficits. 
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Figure 13.28 


A. Vue axiale 
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B. Vue sagittale 


Imagerie couleur des principaux faisceaux d'association du cortex 


Ces images en tenseur de diffusion montrent les voies d'association images sont les fibres longues associatives. Les fibres commissurales 
du télencéphale en vert (direction antéro-postérieure) sur les coupes apparaissent en rouge/orange (direction gauche/droite) et les fibres de 
axiale et sagittale. Les fibres d'association les plus évidentes sur ces projection apparaissent en bleu (direction supéro-inférieure). 
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A. Vue sagittale 
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B. Vue sagittale 


Figure 13.29 Imagerie couleur des voies de projection du cortex cérébral 


Ces images en tenseur de diffusion montrent les voies de projection 
du télencéphale en bleu sur deux coupes sagittales. Les faisceaux de 
projections corticales très étendues passent par une zone étroite de la 
capsule interne, se distribuent à leurs cibles dans le télencéphale, 
le tronc cérébral ou la moelle spinale. Le système corticospinal/ 


corticobulbaire descendant est particulièrement proéminent. Les 
fibres de projection associées au cervelet sont également présentes. 
Les fibres d'association en vert et les fibres commissurales en rouge 
sont également visualisées. 
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A. Coupe coronale 
montrant la réponse à la 
face médiale du cortex 
moteur du mouvement 
alternatif des orteils 


C. Coupe coronale 
montrant la réponse à 
l'aire de Broca d'une 
tâche de langage dans 
laquelle le sujet doit 
discriminer 
silencieusement les 
caractéristiques de mots 
comme « abstrait», 
« concret », « unique », 
«double», «majuscule», 
«minuscule» pendant 
30 secondes 



B. Coupe coronale 
montrant la réponse 
controlatérale à la 
convexité du cortex 
moteur et ipsilatérale 
du cortex cérébelleux 
du tapotement bilatéral 
rapide séquentiel 
des doigts 


D. Coupe axiale 
montrant la réponse au 
cortex occipital d'une 
tâche visuelle montrant 
des bandes alternantes 
tremblantes sur un écran 


Figure 13.30 Imagerie fonctionnelle par résonance magnétique 


L'imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) est une 
méthode non invasive qui utilise des traceurs radioactifs; le principe 
est d'utiliser les différences de propriétés magnétiques entre le sang 
artériel et le sang veineux, permettant ainsi d'obtenir un signal diffé¬ 
rent lors des épreuves d'activation cérébrale. Ceci est dû au fait que 
l'état magnétique de l'hémoglobine est dépendant de son état d'oxy¬ 
génation : l'état d'oxyhémoglobine (sang artériel) est diamagnétique, 
tandis que l'état de déoxyhémoglobine (sang veineux) est paramagné¬ 
tique. La modification de la saturation en oxygène de l'hémoglobine 
produit une petite modification du signal qui est détectable : cet effet 
est appelé effet BOLD (Blood Oxygénation Level Dépendent). Au 
cours de l'activité neuronale, il est fait l'hypothèse que les neurones 
impliqués de la région activée présentent une augmentation relative 


de l'hémoglobine oxygénée comparée aux régions non activées, sur 
les séquences pondéréesT2 en écho de gradient (T2*). Il existe cepen¬ 
dant un délai de quelques secondes entre l'augmentation de l'acti¬ 
vité neuronale et l'augmentation du sang artériel oxygéné dans cette 
région. L'IRMf-BOLD est obtenue en comparant les images réalisées 
au cours d'une activité spécifique et les images de la même région 
sans activité. Elle peut être utilisée pour tous les processus de dérou¬ 
lement rapide comme le langage, la vision, l'audition, le mouvement, 
les tâches cognitives et la réponse émotionnelle. Les images ci-dessus 
ont été réalisées à partir de coupes coronales et axiales montrant les 
régions cérébrales activées lors : en A, du mouvement des orteils; 
en B, lors du tapotement séquentiel des doigts; en C, lors d'une tâche 
de langage; en D, lors de la stimulation visuelle. 




316 


REGIONS DU SYSTEME NERVEUX 


13. Télencéphale 



Figure 13.31 Voies noradrénergiques _ 

Les neurones noradrénergiques du tronc cérébral se projettent de 
façon diffuse dans le SNC. Ces neurones sont situés dans le locus 
cœruleus (groupe A6) et dans plusieurs noyaux de la formation réticu¬ 
laire (toit ou tegmentum) de la moelle allongée (ou bulbe) et du pont 
(groupes AI, A2, A5 et A7). Les projections axonales du locus cœru- 
leus s'arborisent dans le cortex cérébral, l'hippocampe, l'hypothala¬ 
mus, le cervelet, les noyaux du tronc cérébral et la moelle spinale. Le 
locus cœruleus agit comme un modulateur de l'excitabilité des autres 
systèmes de projection, tels que le système glutamatergique, et aide à 
réguler l'attention, les mécanismes d'alerte, les cycles veille/sommeil 
et les réponses appropriées au stress, en incluant la douleur. Les grou¬ 
pes de la formation réticulaire sont interconnectés largement avec la 
moelle spinale, le tronc cérébral, l'hypothalamus et les régions lim- 
biques impliquées dans le contrôle neuroendocrinien, les fonctions 
viscérales (régulation de la température, régulation de l'appétit et de 
la soif, comportement de la reproduction et régulation végétative) et le 
comportement émotionnel. Les neurones sérotoninergiques du raphé 
sont associés à beaucoup de ces connexions noradrénergiques et 
comodulent les activités fonctionnelles qui leur sont liées. Quelques 
régions comportant des neurones adrénergiques dans la formation 
réticulaire de la moelle allongée (ou bulbe) sont interconnectées de 
manière analogue. Ces neurones de la formation réticulaire peuvent 
agir en synergie avec le locus cœruleus durant une épreuve ou en 
réponse à un stress pour coordonner la vigilance et les réponses neu¬ 
roendocriniennes et végétatives appropriées. Les neurones centraux 
noradrénergiques et adrénergiques et leurs récepteurs sont la cible de 
nombreux médicaments, tels que les antidépresseurs, les antalgiques 
et les antihypertenseurs. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les projections axonales des groupes noradrénergiques du tronc cérébral 
sont très largement distribuées à la plupart des régions du SNC. Le locus 
cœruleus agit comme un modulateur de l'excitabilité des autres systèmes 
axonaux et peut augmenter à la fois l'excitabilité glutamergique et l'inhi¬ 
bition GABÀergique au sein des mêmes neurones (cellules de Purkinje). 
Son rôle modulateur s'exerce dans le contrôle de l'attention, la vigilance, 
les cycles veille/sommeil. De même, les neurones noradrénergiques du 
tegmentum se projettent sur la moelle spinale, le tronc cérébral, les régions 
hypothalamiques et Iimbiques et aident à la régulation des fonctions neu¬ 
roendocriniennes et viscérales, telles que la prise d'aliments et de boissons, 
le comportement de la reproduction et des fonctions autonomes. Dans la 
moelle spinale, les projections noradrénergiques descendantes modulent 
l'excitabilité des motoneurones périphériques de la corne ventrale. 

Les projections noradrénergiques centrales du télencéphale influen¬ 
cent également le comportement émotionnel et sont constitutives de 
l'hypothèse catécholaminergique des troubles psychoaffectifs et de la 
dépression en particulier. L'hypothèse est que la dépression résulte d'une 
diminution du fonctionnement des réseaux noradrénergiques centraux 
(bien que les voies sérotoninergiques soient également très probablement 
impliquées). Les trois classes principales de traitements antidépresseurs 
(inhibiteurs de la monoamine oxydase, antidépresseurs tricycliques, sti¬ 
mulants psychiques) favorisent la neurotransmission noradrénergique. Le 
3-méthoxy-4-hydroxyphénylglycol (MHPG), métabolite principal de la 
noradrénaline centrale, est diminué chez beaucoup de patients dépri¬ 
més. De plus, chez ces patients, l'altération de l'activité noradrénergique 
cérébrale a pour conséquence d'activer les états de stress par le noyau 
paraventriculaire de l'hypothalamus, comme en atteste l'augmentation 
de la sécrétion du cortisol et des catécholamines périphériques. 
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Figure 13.32 Voies sérotoninergiques 

Les neurones sérotoninergiques (5-hydroxytryptamine, 5-HT) des 
noyaux du raphé du tronc cérébral et des régions adjacentes de la for¬ 
mation réticulaire se projettent massivement sur la plupart des régions 
du SNC. Les neurones sérotoninergiques rostraux du noyau du raphé 
dorsal et du noyau central supérieur se projettent en direction rostrale 
et innervent le cortex cérébral (essentiellement les structures limbi- 
ques telles que l'hippocampe ou l'amygdale), les ganglions de la base 
(ou noyaux gris centraux), de nombreux noyaux et aires hypothala¬ 
miques et quelques régions thalamiques. Les neurones sérotoninergi¬ 
ques caudaux des noyaux du raphé (grand, du pont, pâle et obscur) se 
projettent en direction caudale vers plusieurs régions du tronc céré¬ 
bral, le cervelet et la moelle spinale. Les projections du grand noyau 
du raphé sur la corne dorsale de la moelle spinale sont particulière¬ 
ment importantes pour l'analgésie due aux opiacés et les mécanismes 
de la douleur. Les systèmes sérotoninergiques ascendants sont impli¬ 
qués dans la régulation des comportements émotionnels et dans un 
grand nombre de fonctions hypothalamiques (neuroendocriniennes, 
viscérales/autonomes), tout comme leurs homologues noradrénergi- 
ques. Les neurones sérotoninergiques sont impliqués dans le contrôle 
du cycle veille/sommeil et, comme les neurones noradrénergiques du 
locus cœruleus, sont au repos durant la phase de sommeil paradoxal 
(REM). Les projections sérotoninergiques au cortex cérébral modulent 
les afférences (par exemple du cortex visuel). Les neurones sérotoni¬ 
nergiques descendants augmentent les effets de l'analgésie et jouent 
un rôle majeur dans l'analgésie induite par les opiacés. Ils modu¬ 
lent aussi l'excitabilité des neurones autonomes préganglionnaires 
et augmentent celle des motoneurones périphériques. De nombreux 
agents pharmacologiques (notamment les antidépresseurs ou les 
molécules utilisées dans d'autres troubles cognitifs ou émotionnels, 


les céphalées, la douleur et certains troubles du mouvement) agissent 
sur les neurones sérotoninergiques et leurs récepteurs. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les neurones sérotoninergiques des noyaux du raphé du tronc cérébral 
et des régions adjacentes de la formation réticulaire se projettent mas¬ 
sivement sur la plupart des régions du SNC, tout comme les neurones 
noradrénergiques du tronc cérébral. Les systèmes sérotoninergiques 
sont impliqués dans la régulation de l'excitabilité d'autres systèmes 
neuronaux et des comportements émotionnels, la sécrétion neuroendo¬ 
crinienne et les rythmes circadiens, ainsi que dans de nombreuses fonc¬ 
tions viscérales (prise d'aliments et de boissons, sensibilité à la douleur, 
comportement sexuel et cycle veille/sommeil). Durant la phase de 
sommeil paradoxal (REM), certains noyaux du raphé interrompent leurs 
décharges électriques. Beaucoup d'études pharmacologiques initiales 
des systèmes sérotoninergiques et noradrénergiques montrent que ces 
deux systèmes régulent des fonctions identiques. Les systèmes sérotoni¬ 
nergiques ont été impliqués dans la dépression. L'effet des antidépres¬ 
seurs tricycliques a été centré sur leur capacité à inhiber la recapture 
de la noradrénaline mais la plupart des tricycliques les plus efficaces 
inhibent également la recapture de la sérotonine. La découverte d'inhi¬ 
biteurs spécifiques de la recapture de la sérotonine, comme la fluoxé- 
tine, ont justifié leur développement dans le traitement de la dépression. 
Ils sont efficaces chez les patients présentant des accès dépresseurs 
majeurs (dépression unipolaire). Il n'est pas surprenant de constater que 
quelques-uns des effets indésirables sont liés aux effets de l'augmenta¬ 
tion de la sérotonine dans le SNC, tels qu'une diminution de la libido et 
des troubles de la prise alimentaire conduisant à une prise de poids. 
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Figure 13.33 Voies dopaminergiques 

Les neurones dopaminergiques sont situés au niveau du mésencéphale 
et de l'hypothalamus. Dans le mésencéphale, les neurones de la pars 
compacta (A9) de la substance noire projettent essentiellement sur le 
striatum (noyau caudé et putamen; voie nigro-striée), le globus pallidus 
et la région sous-thalamique. La voie nigro-striée agit sur les circuits 
des ganglions de la base (noyaux gris centraux) et est impliquée dans 
la programmation et l'exécution des activités corticales, en particulier 
motrices. Une lésion de cette voie entraîne une maladie de Parkinson, 
caractérisée par un tremblement de repos, une hypertonie (rigidité 
musculaire), une bradykinésie (difficulté à initier les mouvements et 
à les arrêter une fois débutés) et à des déficits posturaux. Les antipar¬ 
kinsoniens, tels que la L-dopa, agissent sur ce système et leurs récep¬ 
teurs. Les neurones dopaminergiques de l'aire tegmentale ventrale et 
de la formation réticulaire mésencéphalique (A10) envoient des pro¬ 
jections mésolimbiques destinées au noyau accumbens, à l'amygdale 
et à l'hippocampe, ainsi que des projections mésocorticales vers le 
cortex frontal et certaines aires associatives corticales. La voie méso- 
limbique destinée au noyau accumbens est impliquée dans la moti¬ 
vation, la récompense, les comportements addictifs (en particulier la 
toxicodépendance). Les projections dopaminergiques aux structures 
Iimbiques produisent des comportements et des activités stéréotypés 
et répétitifs. Les projections mésocorticales influencent les fonctions 
cognitives (programmation et réalisation des tâches frontales) et les 
mécanismes de l'attention. Les systèmes mésolimbique et mésocorti¬ 
cal et leurs récepteurs sont la cible des neuroleptiques et des agents 
antipsychotiques administrés pour le traitement de la schizophrénie, 
des troubles obsessionnels compulsifs (TOC), du syndrome d'hyperac¬ 
tivité avec troubles de l'attention (SHTA), du syndrome de laTourette et 
d'autres troubles du comportement. Les neurones dopaminergiques de 
l'hypothalamus forment la voie dopaminergique tubéro-infundibulaire, 
qui se projette du noyau arqué à l'éminence médiane, où la dopamine 


agit comme un facteur inhibant la prolactine. Les neurones dopaminer¬ 
giques intra-hypothalamiques influencent aussi les fonctions hypotha¬ 
lamiques neuroendocriniennes et viscérales/autonomes. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Plusieurs systèmes dopaminergiques distincts sont situés dans le cer¬ 
veau. La voie nigro-striée mésencéphalique se projette de la pars com¬ 
pacta de la substance noire sur le striatum. Ces neurones dégénèrent 
au cours de la maladie de Parkinson. Les systèmes dopaminergiques 
tubéro-infundibulaire et intra-hypothalamiques sont impliqués dans la 
régulation neuroendocrinienne. Les voies mésencéphaliques mésolim¬ 
bique et mésocorticale envoient de manière diffuse leurs projections 
au télencéphale. La voie mésolimbique destinée au noyau accumbens 
régule la motivation, la récompense et les comportements addictifs, 
et joue un rôle important dans la toxicomanie. Une activation de ce 
circuit induit des activités stéréotypées et répétitives. Les voies dopa¬ 
minergiques mésolimbique et mésocorticale sont impliquées dans un 
certain nombre de maladies psychiatriques, telles que la schizophrénie, 
les troubles obsessionnels compulsifs (TOC), le syndrome d'hyperac¬ 
tivité avec troubles de l'attention (SHTA), le syndrome de la Tourette 
et d'autres troubles du comportement. L'utilisation de neuroleptiques, 
antipsychotiques et antagonistes des récepteurs D2 dopaminergiques 
pour traiter la schizophrénie ont conduit à l'hypothèse que cette mala¬ 
die est liée à une anomalie de la régulation des voies dopaminergiques. 
L'hypothèse actuelle est que cette maladie est la conséquence d'une 
activité excessive de la voie mésolimbique dopaminergique et d'une 
réduction relative de la voie dopaminergique mésocorticale des lobes 
frontaux. L'utilisation des neuroleptiques n'est pas sans risque, puisque 
l'inhibition chronique des récepteurs D2 peut conduire à une dyskinésie 
tardive, qui peut devenir permanente. 
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Figure 13.34 Voies cholinergiques centrales _ 

Les neurones cholinergiques centraux sont essentiellement localisés 
au niveau du noyau basal de Meynert et dans les noyaux du septum. 
Les neurones du noyau basal envoient des axones cholinergiques vers 
le cortex cérébral et les neurones cholinergiques du septum se projet¬ 
tent sur l'hippocampe. Ces projections cholinergiques sont impliquées 
dans l'activation corticale et les fonctions mnésiques (en particulier la 
consolidation à court terme de la mémoire). Ces systèmes sont pertur¬ 
bés dans la maladie d'Alzheimer. Des médicaments correcteurs de la 
fonction cholinergique sont utilisés pour améliorer les performances 
mnésiques. D'autres neurones cholinergiques dans le toit (tegmentum) 
du tronc cérébral projettent sur le thalamus, le tronc cérébral et le cer¬ 
velet. Les projections thalamiques modulent l'éveil et le cycle veille/ 
sommeil et sont importantes dans la genèse du sommeil paradoxal 
(REM). Des interneurones cholinergiques sont présents dans le stria¬ 
tum et peuvent participer au contrôle du tonus, au contrôle postural, 
à l'initiation des mouvements ou à la sélection de schémas d'activité 
volontaire dans les ganglions de la base (noyaux gris centraux). Des 
médicaments réduisant l'activité cholinergique dans les ganglions de 
la base peuvent être utilisés de manière complémentaire au cours de 
la maladie de Parkinson, afin d'augmenter l'activité dopaminergique. 
L'acétylcholine est le principal neurotransmetteur de tous les neurones 
autonomes préganglionnaires et des motoneurones périphériques de 
la moelle spinale et du tronc cérébral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les neurones cholinergiques centraux sont essentiellement localisés 
dans le télencéphale basal au niveau du noyau basal de Meynert et de la 
bande diagonale, et dans le septum médial. Les neurones cholinergiques 
du noyau basal sont situés dans la substance innominée et le long de 
l'extension ventrale du télencéphale. Les neurones cholinergiques du 
noyau basal et de la bande diagonale assurent les principales afféren- 
ces cholinergiques au cortex. Les neurones cholinergiques du septum 
médial se projettent via le fornix à la formation hippocampale. Chez les 
patients souffrant d'une maladie d'Alzheimer, la perte des neurones cho¬ 
linergiques (reconnus par immunohistochimie de la choline acétyltrans- 
férase, enzyme limitante de la synthèse d'acétylcholine) est étroitement 
corrélée à l'altération des fonctions cognitives. Ces patients présentent 
également une perte des récepteurs cholinergiques muscariniques et 
nicotiniques ainsi que des récepteurs de haute affinité à la choline. 
Ainsi, au cours de la maladie d'Alzheimer, les médicaments inhibiteurs 
de la cholinestérase ont été développés comme la tétrahydroaminoacri- 
dine (tacrine) avec un ralentissement de la détérioration de la mémoire 
à court terme. En raison du recyclage de la choline pour la synthèse de 
l'acétylcholine, quelques études ont utilisé la choline ou la lécithine afin 
d'essayer d'augmenter la disponibilité du précurseur pour la synthèse 
d'acétylcholine, sans grand succès. Ceci reflète le fait qu'au cours de la 
maladie d'Alzheimer, d'autres systèmes de neurotransmetteurs, en plus 
des voies cholinergiques, sont altérés dans le SNC, comme la substance 
P, le CRF, la somatostatine, la noradrénaline et le neuropeptide Y. 
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Figure 13.35 

Les nerfs olfactifs et leurs projections dans le SNC forment un consti¬ 
tuant important des fonctions du télencéphale. Les cellules bipolaires 
de l'épithélium olfactif constituent les neurones sensoriels primaires. 
L'axone périphérique, un récepteur chimiosensoriel, répond à un sti¬ 
mulus chimique unique généré par des molécules présentes dans l'air 
pénétrant dans la cavité nasale. Les axones centraux des neurones 
bipolaires forment une vingtaine de fins nerfs olfactifs qui traversent 
la lame criblée de l'ethmoïde et se terminent dans les glomérules du 
bulbe olfactif ipsilatéral. Ces nerfs sont fragiles et leur arrachement 
provoque une anosmie. Contrairement aux neurones des autres systè¬ 
mes, ces neurones bipolaires prolifèrent et se régénèrent facilement. 
Après une première analyse du signal dans le bulbe olfactif, les cel¬ 
lules mitrales et les neurones en touffe se projettent, par le tractus 
olfactif, directement ou indirectement sur les structures limbiques du 
télencéphale, dont les noyaux du septum et les noyaux amygdaliens. 
Ces projections court-circuitent le thalamus, avec un accès immédiat 
aux structures limbiques et influencent directement l'hypothalamus et 
sa régulation des fonctions neuroendocriniennes et viscérales/auto¬ 
nomes. Le système olfactif est essentiel dans la survie de nombreuses 
espèces et intervient dans la reconnaissance du territoire, la défense, 
la recherche de nourriture et d'eau, le comportement social et repro¬ 
ductif et la signalisation du danger. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les nerfs olfactifs possèdent des récepteurs capables de reconnaître un 
grand nombre d'odeurs uniques. Cette information est transmise par le 
bulbe olfactif à des régions centrales du télencéphale, en particulier 
les structures limbiques, en court-circuitant le thalamus qui est le relais 
habituel des projections sensorielles au cerveau. L'olfaction est fonda¬ 
mentale dans la reconnaissance du goût d'un aliment. Ce que la plupart 
des gens interprètent comme le goût constitue en fait un composant 
majeur de l'olfaction. Même les substances qui ont un goût très pro¬ 
noncé ne peuvent plus être reconnues lorsque le système olfactif ne 
fonctionne plus, ce qui explique peut-être la sensation d'absence de 
goût d'un bon repas lorsque l'on a un rhume. Les deux systèmes de goût 
et de l'olfaction doivent coopérer pour la pleine appréciation d'un repas. 
Plusieurs régions du cerveau ont été identifiées dans l'interprétation des 
odeurs, incluant le cortex orbitofrontal, ses connexions thalamiques 
principales (noyau dorsal médial) et le lobe temporal. L'ablation du lobe 
temporal, en particulier de l'hémisphère dominant, conduit à l'agnosie 
olfactive. L'existence d'auras olfactives d'odeurs fétides et répulsives au 
cours des crises d'épilepsie temporale souligne encore l'implication du 
lobe temporal dans l'interprétation et le traitement de l'olfaction. 
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14. Systèmes sensoriels - Systèmes somatosensoriels 
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Figure 14.1 Afférences somatosensorielles à la moelle spinale 


Les axones amyéliniques et les petits axones myélinisés qui véhiculent 
la nociception et la sensation de température se projettent sur les cou¬ 
ches I et V de la corne dorsale — ils constituent la voie spinothalami¬ 
que. D'autres axones amyéliniques se projettent sur la corne dorsale et 
participent aux réflexes polysynaptiques et à la voie spinoréticulaire. 
Les axones myélinisés qui véhiculent le tact et la pression se projet¬ 
tent sur la corne dorsale et participent à d'autres connexions réflexes, 
les projections spinothalamiques et les projections épicritiques addi¬ 
tionnelles à la corne dorsale, en particulier. Les axones myélinisés se 
projettent également dans les faisceaux gracile et cunéiforme destinés 
aux noyaux gracile et cunéiforme; ces voies lemniscales interviennent 
dans l'interprétation consciente de la sensation de tact et de pression 
(épicritique). Les axones myélinisés qui véhiculent la proprioception (la) 
se projettent directement sur les motoneurones périphériques et le pool 
interneuronal la. Ils se projettent également sur les neurones qui partici¬ 
pent à la voie spinocérébelleuse, au niveau de la corne dorsale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les afférences primaires incluent d'une part les afférences épicritiques 
(essentiellement les axones myélinisés de gros diamètre qui traitent de 
l'information du tact fin, discriminatif, de la sensation vibratoire et du 
sens de position des articulations) et, d'autre part, les afférences protopa- 
thiques (essentiellement les petits axones myélinisés ou amyéliniques qui 
traitent de l'information nociceptive et de la température). Ces axones 
peuvent être lésés de manière différentielle au cours des neuropathies. 
Certaines touchent toutes les modalités sensorielles, conduisant à une 
anesthésie globale; d'autres affectent certaines populations d'axones et 
donc les fonctions qui leur sont propres. Une atteinte sélective de la 
sensibilité protopathique s'observe au cours de la lèpre, de l'amylose et 
dans certains cas de neuropathie diabétique, conduisant à une insensibi¬ 
lité à la douleur et à la perception de la température. Une perte sélective 
de la sensibilité épicritique peut survenir au cours des polyneuropathies 
distales symétriques, comme au cours de la carence en vitamine B12 et 
du syndrome de Guillain-Barré. Ces neuropathies s'accompagnent de 
paresthésies (engourdissement et picotements, sensation de «fourmille¬ 
ment» et d'«aiguilles», sensibilité anormale), de dysesthésies (sensation 
désagréable ou sensation anormale en dehors de toute stimulation) ou 


d'hyperesthésie (sensation augmentée lors de la stimulation). Dans cer¬ 
tains cas, il existe une allodynie (douleur provoquée par un stimulus 
normalement non douloureux), des brûlures, des sensations en «coup 
de poignard», des douleurs irradiantes. Les neuropathies périphériques 
qui affectent les fibres de gros diamètre, les axones myélinisés, touchent 
souvent les motoneurones, conduisant à un déficit moteur et à une hypo- 
ou une aréflexie ostéotendineuse. Des neuropathies à petites fibres, 
essentiellement les neuropathies diabétiques, peuvent toucher les petits 
axones du système nerveux autonome du tube digestif, de la vessie, des 
organes reproducteurs et des vaisseaux sanguins périphériques, condui¬ 
sant à une hypotension orthostatique, une dysfonction vésicale, des pro¬ 
blèmes gastro-intestinaux chroniques et une dysfonction érectile. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le réflexe monosynaptique (ou réflexe d'étirement musculaire ou réflexe 
ostéotendineux) est évalué au cours de l'examen clinique. Des tendons 
spécifiques sont tapés avec le marteau à réflexe, avec une contraction 
du muscle homonyme (par exemple, la percussion du tendon rotulien 
conduit à une contraction du muscle quadriceps homolatéral). Les 
réflexes ostéotendineux qui sont évalués en pratique clinique sont le 
réflexe bicipital, tricipital, brachioradialis ou supinateur, rotulien et 
achilléen, à droite et à gauche. Les réflexes peuvent être gradués en une 
échelle numérique selon qu'ils s'évaluent en hyporéflexiques, normo- 
réflexiques ou hyperréflexiques. Des réflexes ostéotendineux physiolo¬ 
giques normaux peuvent présenter une réponse différente : ce test doit 
être interprété en fonction des autres symptômes et signes cliniques du 
patient. Par exemple, l'hyperréflexie qui est observée au cours de l'ac¬ 
cident vasculaire cérébral ou du traumatisme médullaire s'accompagne 
d'une hypertonie, de spasticité, de réflexes anormaux (comme le réflexe 
cutané plantaire, qui est en extension) et de réflexes vifs inépuisables 
(clonus) d'un hémicorps. Au contraire, l'hypo- ou l'aréflexie qui s'ob¬ 
serve au cours de la neuropathie périphérique s'accompagne d'un défi¬ 
cit musculaire avec hypotonie et diminution des sensibilités épicritique, 
protopathique ou les deux, dans le territoire de distribution de l'atteinte 
périphérique. L'électromyogramme et les études de vitesses de conduc¬ 
tion nerveuses peuvent être utilisés en complément. 
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Figure 14.2 Réflexes et voies médullaires _ 

En A, inhibition présynaptique : certains interneurones font synapse 
avec les arborisations terminales d'autres axones, comme dans le 
cas des pools de neurones afférents associés aux réflexes d'étirement 
(réflexes ostéotendineux). Ces contacts axo-axoniques permettent la 
modulation de la libération des neurotransmetteurs de la deuxième 
terminaison axonale (cible) par dépolarisation de la membrane ter¬ 
minale, modifiant l'influx calcique. En B, réflexe d'étirement (réflexe 
ostéotendineux) : lors du réflexe d'étirement, les fibres afférentes la 
excitent directement le pool de motoneurones périphériques contrô¬ 
lant les muscles agonistes et inhibent indirectement celui qui contrôle 
les muscles antagonistes, à l'aide des interneurones la inhibiteurs. En C, 
inhibition récurrente : certains interneurones reçoivent des collatéra¬ 
les récurrentes provenant des axones (ceux des motoneurones péri¬ 
phériques, par exemple) et se projettent en retour sur les dendrites 
ou les corps cellulaires de la même cellule, provoquant ainsi l'auto¬ 
inhibition du neurone. Le procédé aide à réguler l'excitabilité et la 
chronologie de l'excitation des neurones cibles. Les collatérales 
des motoneurones périphériques excitent les cellules de Renshaw 
(gros interneurones), qui inhibent ce même motoneurone tout 
comme les autres motoneurones périphériques qui se projettent sur 
les muscles synergiques. L'inhibition via la cellule de Renshaw permet 
de repartir à zéro après l'excitation initiale du pool de motoneurones 
périphériques en permettant à un nouvel influx excitateur de déclen¬ 
cher une nouvelle volée de potentiels d'action. En D, réflexe myota- 
tique inverse : les fibres Ib provenant des organes tendineux de Golgi 
des tendons musculaires se terminent sur des pools d'interneurones 
qui inhibent les motoneurones périphériques du muscle homonyme 


de manière disynaptique, et excitent de manière réciproque les moto¬ 
neurones périphériques des muscles antagonistes. La fonction de ce 
réflexe est protectrice et agit en empêchant la lésion qui pourrait sur¬ 
venir sur un muscle lors d'une tension maximale sur le tendon. Il est 
mis en évidence lors de la tentative d'étirement passif d'un muscle 
spastique qui va «céder» en «coup de canif». En E, réflexe de retrait 
en flexion : ce réflexe en flexion (aussi dénommé réflexe de retrait 
ou réflexe nociceptif) survient lorsque les afférences excitées après 
un stimulus douloureux se projettent sur des pools d'interneurones 
qui excitent à leur tour des pools de motoneurones périphériques 
spécifiques (le plus souvent les motoneurones des fléchisseurs) afin 
de le soustraire à la source douloureuse et protéger ainsi le membre 
du stimulus nociceptif, potentiellement dangereux. Ces interneurones 
inhibent réciproquement les motoneurones antagonistes. Ces réflexes 
peuvent avoir lieu à n'importe quel segment de la moelle spinale, 
comme, par exemple, lorsqu'on touche un réchaud chaud avec un 
doigt : le bras, parfois le corps en entier est soustrait à la source de 
chaleur. Ces réflexes de retrait peuvent impliquer les deux côtés de la 
moelle spinale. En F, influence de la cellule de Renshaw : certaines 
réponses réflexes comme les réflexes de Renshaw (voir C) peuvent 
favoriser une action spécifique; les cellules de Renshaw reçoivent à 
la fois des afférences des collatérales des axones des motoneurones 
périphériques des muscles fléchisseurs et des extenseurs mais leur 
influence s'exerce principalement par l'inhibition des motoneurones 
des extenseurs et l'excitation réciproque des motoneurones des flé¬ 
chisseurs. Ainsi, elle favorisera les mouvements de flexion et inhibera 
les mouvements d'extension. 
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Figure 14.3 Système somatosensoriel : les voies spinocérébelleuses 


Les axones somatosensoriels primaires proprioceptifs issus des articu¬ 
lations, des tendons et des ligaments (représentés par les afférences Ib 
des organes tendineux de Golgi) se projettent sur les cellules de la 
corne dorsale et sont à l'origine des voies spinocérébelleuses ven¬ 
trale (partie inférieure du corps, au-dessous deT6) et rostrale (partie 
supérieure du corps, au-dessus de T6). Les axones somatosensoriels 
primaires proprioceptifs issus des fuseaux neuromusculaires (afféren¬ 
ces la) se projettent sur les neurones du noyau de Clarke et le noyau 
externe ou latéral médullaire pour former la voie spinocérébelleuse 
dorsale (partie inférieure du corps, au-dessous deT6) et la voie cunéo- 
cérébelleuse (partie supérieure du corps, au-dessus deT6). Les voies 
spinocérébelleuse dorsale, rostrale et cunéocérébelleuse demeurent 
ipsilatérales. La voie spinocérébelleuse ventrale croise à deux repri¬ 
ses la ligne médiane : dans la commissure blanche antérieure de la 
moelle spinale et dans le cervelet. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les voies spinocérébelleuses dorsale et ventrale empruntent le bord laté¬ 
ral du funiculus latéral sur la plus grande partie de leur trajet. Elles sont 
particulièrement sensibles aux lésions qui empiètent sur cette zone dans 
la moelle spinale : les tumeurs, les radiculopathies associées aux myélo- 
pathies, la sclérose combinée de la moelle, les maladies démyélinisan- 
tes, les accidents vasculaires médullaires de la circulation antérieure, les 
lésions responsables d'un syndrome de Brown-Séquard en font partie. 
Une telle lésion, si elle est superficielle dans le funiculus latéral, entraînera 
une ataxie ipsilatérale, une dysmétrie, une maladresse, une hypotonie 
modérée, une épreuve talon-genou et une marche sur une ligne droite 
difficiles à réaliser. Cependant, les lésions du funiculus latéral impliquent 
fréquemment les axones des motoneurones centraux descendants de la 
voie corticospinale latérale et de la voie rubrospinale. Il en résulte alors 
une hémiparésie spastique ipsilatérale ou une monoparésie en fonction du 
niveau de la lésion. Le déficit moteur spastique, l'hyperréflexie et l'hyper- 
tonie musculaire dominent le tableau clinique, masquant la symptoma¬ 
tologie spinocérébelleuse. Ainsi, un tableau de lésion spinocérébelleuse 
pure peut évoluer vers un tableau de parésie spastique du même côté. 
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Figure 14.4 Système somatosensoriel : les colonnes dorsales et les modalités épicritiques 


Les axones myélinisés somatosensoriels primaires qui véhiculent le 
tact fin discriminatif, la pression, la vibration et le sens conscient 
de la position des articulations se projettent directement dans la 
colonne dorsale. Ils sont organisés de manière topographique (fais¬ 
ceau gracile pour la partie inférieure du corps, au-dessous de T6; 
faisceau cunéiforme pour la partie supérieure du corps, au-dessus 
de T6). Les axones qui appartiennent à ces faisceaux se projettent 
respectivement sur le noyau gracile et le noyau cunéiforme, duquel 
naît le lemnisque médial. Ce faisceau croise la moelle allongée (ou 
bulbe) et se projette sur le noyau ventro-postéro-latéral du thala¬ 
mus. Les axones issus du noyau ventro-postéro-latéral se terminent 
sur le cortex sensoriel primaire en respectant la systématisation 


topographique. Ce système, qui comprend la colonne dorsale et le 
lemnisque médial, est très organisé : la partie inférieure du corps est 
en position médiale dans le cortex somatosensoriel primaire, tan¬ 
dis que la partie supérieure du corps (ainsi que la face à partir des 
projections trigéminées) est représentée en position latérale. Cette 
représentation, parfois dessinée sous la forme d'un homunculus, est 
non proportionnelle : les doigts et les mains ont de loin la représen¬ 
tation la plus grande dans le cortex. La voie spinocervicale est un 
petit supplément à la colonne dorsale. Ces neurones se projettent 
au noyau cervical latéral (seulement au niveau de Cl et de C2). Ce 
noyau contribue à l'information mécanoréceptrice polysynaptique 
en sus de la voie de la colonne dorsale. 
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Figure 14.5 Système somatosensoriel : les voies spinothalamiques et spinoréticulaires 
ET LES modalités protopathiques _ 


Les axones somatosensoriels amyéliniques (fibres C) et les petits axones 
myélinisés (fibres Aô) qui véhiculent l'information nociceptive (rapide, 
douleur localisée), la sensation de température ainsi que le tact léger 
en déplacement, se projettent sur les neurones des couches I et V de 
la corne dorsale. Ceux-ci croisent la ligne médiane et forment la voie 
spinothalamique qui se projette sur le noyau ventro-postéro-latéral du 
thalamus {en rouge). Ce pool de neurones du noyau ventro-postéro- 
latéral est différent du pool des neurones qui reçoivent les afférences 
des noyaux gracile et cunéiforme de la colonne dorsale. Ces neuro¬ 
nes thalamiques se projettent à leur tour sur le cortex somatosensoriel 
secondaire (SU) et le cortex sensoriel primaire. Les fibres sensorielles 
primaires C se terminent aussi dans la corne dorsale et constituent un 
grand réseau en cascade, qui produit des projections bilatérales sur la 
voie spinoréticulaire {en bleu). Ce système se projette principalement 
sur la formation réticulaire d'où sont issues des projections polysynap- 
tiques vers les noyaux non spécifiques du thalamus : médial, dorsal et 
antérieur. Certaines fibres spinoréticulaires se projettent sur les cou¬ 
ches profondes du colliculus supérieur (voie spinotectale) et la subs¬ 
tance grise péri-aqueducale. Les régions corticales cingulaire, insulaire 
et préfrontale traitent ensuite l'information de manière à interpréter 
l'information nociceptive liée aux douleurs lentes et fulgurantes. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La voie spinothalamique véhicule l'information lemniscale issue des affé¬ 
rences de la nociception et de la sensation de température aux neurones 
sensoriels secondaires dans les couches I et V de la corne dorsale de la 
moelle spinale. La voie spinothalamique controlatérale qui en est issue 
véhicule l'information jusqu'au noyau ventro-postéro-latéral du thalamus 
qui, à son tour, envoie l'information de la «douleur rapide» (c'est-à-dire 
ne durant pas au-delà de l'application du stimulus) aux cortex sensoriels 
primaire et secondaire du lobe pariétal. Il s'agit du système protopathi- 
que principal évalué au cours de l'examen neurologique par l'effleure¬ 
ment léger avec une aiguille et l'application de tubes contenant de l'eau 
à une température différente. La voie spinothalamique ne véhicule pas 
la douleur profonde chronique atroce qui caractérise un certain nombre 
de maladies chroniques. Une telle douleur dite « lente» est véhiculée via 
un vaste réseau polysynaptique par la corne dorsale de la moelle spinale 
puis la formation réticulaire du cerveau qui se projette finalement aux 
noyaux thalamiques non spécifiques (tels que le noyau centromédian) 
puis aux structures limbiques pour une interprétation plus subjective et 
interprétative de la douleur. Ce dernier réseau spinoréticulaire peut être 


influencé par une série d'afférences du cortex, du système limbique, des 
voies encéphaliques descendantes et diencéphaliques et des collatérales 
de la colonne dorsale. Ces collatérales de la colonne dorsale constituent 
le système de la «porte» du traitement de la douleur en activant les 
neurones qui amortissent la transmission de l'information via le réseau 
en cascade de la colonne dorsale. Ce processus est facilement mis en 
évidence en frottant légèrement à côté d'une zone blessée du corps. De 
manière chronique, la stimulation nerveuse électrique transcutanée peut 
stimuler de manière électrique les axones de gros diamètre qui inter¬ 
viennent dans ce phénomène et ainsi atténuer les stimuli douloureux 
bombardant les axones nociceptifs de la corne dorsale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le système de la colonne dorsale est constitué par le faisceau gracile 
(moitié inférieure du corps, au-dessous deT6) et le faisceau cunéiforme 
(moitié supérieure du corps). Ces voies sont constituées d'axones sen¬ 
soriels primaires véhiculant la sensibilité du tact fin, discriminatif, de 
la sensibilité vibratoire et du sens de position des articulations (sensi¬ 
bilité épicritique). Ces axones sensoriels primaires font synapse dans 
les noyaux gracile et cunéiforme de la moelle allongée (ou bulbe) cau¬ 
dale. Cette voie correspond à la modalité sensorielle primaire de la 
colonne dorsale, codée principalement par des neurones myélinisés 
de gros diamètre. Si elle fonctionne normalement, on peut alors tes¬ 
ter la discrimination entre deux points, la stéréognosie (identification 
de l'objet uniquement par le toucher) et la graphesthésie (identifica¬ 
tion d'un nombre dessiné sur la paume de la main, les yeux fermés). 
Ces dernières modalités sont considérées comme des modalités cor¬ 
ticales du système de la colonne dorsale; elles ne sont obtenues que 
si les modalités primaires fonctionnent normalement et si les cortex 
sensoriels sont capables d'interpréter l'information qui leur parvient et 
de la synthétiser. Des lésions pures du système de la colonne dorsale 
n'éliminent pas complètement la sensibilité épicritique mais en limitent 
l'interprétation : un patient a conscience qu'un stimulus vibratoire est 
appliqué sur une extrémité supérieure, mais ne sent pas de différence 
entre des fréquences variées. La partie dorsale du funiculus latéral four¬ 
nit de l'information épicritique supplémentaire, provenant de la corne 
dorsale de la moelle spinale, aux noyaux de la colonne dorsale. Une 
lésion qui touche à la fois la colonne dorsale et la partie dorsale du 
funiculus latéral a pour conséquence une perte totale de la sensibilité 
épicritique d'un hémicorps. 
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Figure 14.6 Traitement de la douleur par les voies spinothalamiques et spinoréticulaires 

DE LA MOELLE SPINALE 


Les fibres afférentes primaires (fibres C et Aô) qui véhiculent la sen¬ 
sibilité douloureuse rapide et localisée ainsi que la sensibilité à la 
température se projettent sur les couches I et V de la corne dorsale de 
la moelle spinale. Elles y font synapse avec les neurones spinothala¬ 
miques qui croisent la ligne médiane. Les fibres afférentes primaires 
amyéliniques (fibres C) se projettent aussi sur certains neurones de la 
corne dorsale, desquels part un système en cascade de recrutement, 
de convergence et d'interconnexions polysynaptiques. Ce système 
intervient dans la formation de la voie spinoréticulaire (principale¬ 
ment croisée), qui se projette sur la formation réticulaire et établit des 


liaisons polysynaptiques avec les noyaux non spécifiques dorsomé- 
dial et antérieur du thalamus. Cette voie contribue à la perception de 
la douleur fulgurante et aux connotations émotionnelles qui lui sont 
liées, via les régions corticales cingulaire, insulaire et préfrontale. Le 
mécanisme de la «porte» représenté sur la gauche du schéma de la 
moelle spinale montre que les collatérales des axones primaires de la 
colonne dorsale atténuent le traitement de l'information douloureuse 
au niveau de la corne dorsale via des connexions interneuronales 
inhibitrices qui empêche le flux d'information qui passe par le sys¬ 
tème «en cascade» de la corne dorsale de la formation réticulaire. 
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Figure 14.7 Mécanismes de la douleur neuropathique et de la douleur continue sympathique 


Le système « en cascade » de la corne dorsale est constitué des fibres 
afférentes primaires C qui véhiculent la douleur et se projettent sur 
la voie spinoréticulaire impliquée dans l'interprétation consciente 
de la douleur fulgurante et neuropathique, comme cela est mon¬ 
tré sur cette illustration. Des synapses issues du système nerveux 
sympathique au niveau des terminaisons et des corps cellulaires des 
neurones nociceptifs sont possibles. Au cours des syndromes dou¬ 
loureux neuropathiques, comme au cours du syndrome douloureux 
régional complexe, ou dystrophie sympathique réflexe ou algodys- 
trophie, les neurones sympathiques post-ganglionnaires peuvent 
activer des récepteurs sur des terminaisons et des corps cellulaires 
des afférences primaires grandement sensibilisées, soit directement 
(au niveau des synapses), soit indirectement (par libération dans le 
sang de noradrénaline). Une telle activation exacerbe la percep¬ 
tion de la douleur neuropathique. De nombreux mécanismes sont 
responsables de la sensibilisation des neurones impliqués dans la 
douleur et dans la douleur chronique anxiogène, comme au cours 
de l'algodystrophie et des syndromes apparentés. Ces mécanismes 
sont énumérés sur l'illustration. Les projections centrales descendan¬ 
tes noradrénergique et sérotoninergique ont probablement un rôle 
modulateur important dans le traitement de la douleur neuropathi¬ 
que et non neuropathique. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Dans certains cas de lésion ou de compression nerveuse, comme 
lors d'un étirement, d'un écrasement, d'une injection directe dans le 
nerf ou au cours d'un traumatisme relativement mineur, une réaction 


pathologique des afférences primaires peut avoir pour conséquence 
un syndrome douloureux chronique nommé dystrophie réflexe sympa¬ 
thique ou algodystrophie ou syndrome douloureux régional complexe 
(SDRC). Il est apparenté au type de douleur centrale rencontrée dans les 
membres fantômes. Le SDRC peut toucher la main, le bras et l'épaule, 
plus souvent que le membre inférieur. Le patient ressent une brûlure 
intense ou une douleur en «coup de couteau», avec une allodynie et 
une hyperesthésie (respectivement sensibilité extrême au toucher et aux 
stimuli douloureux). Lorsque ce phénomène affecte un nerf (après une 
blessure par balle), il peut être dénommé causalgie. Sur les terminaisons 
nerveuses ou les corps cellulaires du ganglion spinal des afférences pri¬ 
maires impliquées dans le SDRC, on observe une augmentation de l'ex¬ 
pression des récepteurs a-adrénergiques, qui sont de plus extrêmement 
sensibles aux catécholamines, ce qui induit un abaissement du seuil 
à la réponse des stimuli douloureux. Une destruction permanente des 
interneurones inhibiteurs de la colonne dorsale (par excitotoxicité du 
glutamate) et une altération permanente des seuils de nombreuses varié¬ 
tés de neurones spinoréticulaires dynamiques sont aussi observées. Des 
modifications cliniques rapportées à l'atteinte du système sympathique 
sont observées au cours du SDRC, comme des modifications de l'aspect 
de la peau liées aux modifications du flux sanguin (vasomotrices), une 
peau et des ongles atrophiques, une modification de la sudation et de 
la température de la peau (sudomotrices) et une diminution de la den¬ 
sité osseuse en scintigraphie osseuse. Le traitement doit être administré 
rapidement une fois le diagnostic fait et peut être combiné d'emblée. 
Le choix se fait entre les analgésiques, les tricycliques et d'autres anti¬ 
dépresseurs, pour modifier le seuil à la douleur dans la moelle spinale, 
des agents stabilisateurs de membrane (par exemple, le Neurontin ), la 
rééducation et la stimulation nerveuse. 
















332 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 


14. Systèmes sensoriels - Systèmes somatosensoriels 


En provenance Stimuli des 



Figure 14.8 Contrôle descendant des systèmes somatosensoriels ascendants 


Le traitement de l'information douloureuse au niveau de la corne dor¬ 
sale de la moelle spinale est régulé par les projections descendantes 
issues du cortex cérébral, du système limbique, de l'hypothalamus 
(noyau paraventriculaire), des neurones endorphiniques P péri-arqués, 
de la substance grise péri-aqueducale, de la formation réticulaire du 
tronc cérébral, des neurones noradrénergiques centraux (provenant 
du locus cœruleus et d'autres noyaux tegmentaux du tronc cérébral) et 
sérotoninergiques (provenant du grand noyau du raphé). Le contrôle 
descendant, assuré par les voies noradrénergique et sérotoninergique, 
modulé par la substance grise péri-aqueducale et d'autres centres 
supérieurs, intervient au premier chef dans la modulation endogène et 
exogène de la douleur. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Plusieurs régions du SNC envoient des projections directes et indirectes 
sur les points stratégiques du traitement de la douleur, au niveau de la 
corne dorsale pour l'ensemble du corps et du noyau du V pour le visage. 
Ces aires incluent des régions du cortex cérébral, des aires limbiques, 


des régions de l'hypothalamus, en incluant les noyaux endorphiniques, 
et les connexions sensorielles corticales centrifuges. Quelques-unes de 
ces projections utilisent des opiacés endogènes. Les interneurones à 
enképhaline et à endorphine sont retrouvés dans les régions traitant la 
douleur, en particulier la corne dorsale de la moelle spinale et le noyau 
descendant du V, et dans beaucoup des régions hypothalamiques et lim¬ 
biques qui sont impliquées dans l'interprétation subjective de la douleur. 
Les neurones p-endorphiniques de la région péri-arquée de l'hypotha¬ 
lamus envoient des projections sur la substance grise péri-aqueducale, 
le locus cœruleus et les noyaux noradrénergiques du tronc cérébral, 
les noyaux du raphé et plusieurs structures limbiques. La substance 
grise péri-aqueducale est particulièrement importante pour l'activation 
opioïde du grand noyau du raphé et d'autres voies descendantes mono¬ 
aminergiques qui activent les enképhalines et participent à l'analgésie 
opiacée. Les connexions entre la substance grise péri-aqueducale et le 
raphé sont essentielles pour le fonctionnement complet de l'analgésie 
opiacée. L'administration systémique d'opiacés synthétiques active les 
neurones de la région péri-arquée de l'hypothalamus et de la substance 
grise péri-aqueducale et est donc responsable d'une analgésie. 
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Figure 14.9 Systèmes sensoriels trigéminés et associés 


Les axones des neurones sensoriels primaires pénètrent dans le tronc 
cérébral, cheminent dans le tractus descendant (spinal) du V et se 
terminent dans le noyau descendant (spinal) du V. Les axones du gan¬ 
glion trijumeau (V) innervent la face, la cavité orale antérieure, les 
dents et les gencives. Les axones du ganglion géniculé (VII) et du 
ganglion jugulaire (X) innervent une petite zone de l'oreille externe. 
Les axones du ganglion pétreux (IX) assurent la sensibilité générale 
de la cavité buccale postérieure et du pharynx. Les axones (principa¬ 
lement croisés) issus du noyau descendant du V se projettent dans le 
lemnisque trigéminé ventral (faisceau trigéminothalamique ventral, 
ou FTTV), qui se projette à son tour dans le noyau ventro-postéro- 
médial du thalamus. Les neurones issus du noyau ventro-postéro- 
médial se projettent dans le cortex sensoriel primaire latéral et dans 
les noyaux intralaminaires thalamiques associés au traitement de la 
douleur. Le noyau descendant caudal du V envoie également des pro¬ 
jections controlatérales à la formation réticulaire qui traite la douleur 


fulgurante (de la même manière que le système spinoréticulaire). Les 
axones sensoriels primaires qui véhiculent le tact fin discriminatif du 

V (de la même manière que la colonne dorsale) se projettent sur le 
noyau descendant rostral du V et sur le noyau sensoriel principal du 

V qui contribue à former la voie FTTV. Une partie du noyau sensoriel 
principal se projette également sur le noyau ventro-postéro-médial 
thalamique ipsilatéral, via le faisceau trigéminothalamique dorsal. 
Bien que la plus grande partie du système trigéminé soit représentée 
sur la partie latérale du cortex sensoriel primaire controlatéral (gyrus 
post-central), une partie des projections trigéminées épicritiques, 
ainsi que le goût, est représentée sur le cortex ipsilatéral. Le noyau 
mésencéphalique du V est le seul noyau sensoriel primaire situé dans 
le SNC; ces neurones contrôlent les fuseaux neuromusculaires des 
muscles masticatoires et oculomoteurs extrinsèques et permettent 
la réalisation des réflexes médiés par les fuseaux neuromusculaires. 
(.Physiopathologie : cf. p. 386). 
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Figure 14.10 Anatomie des papilles gustatives et de leurs récepteurs 


Les papilles gustatives sont des récepteurs chimiosensibles formés de 
paquets de cellules en colonnes situés au sein de l'épithélium. Elles 
permettent la traduction de molécules isolées ou de leur combinaison 
en sensations de goût salé, sucré, amer et acide en potentiels d'action 
des petits et des grands axones sensoriels primaires. Ces papilles se 


trouvent dans les parties antérieure et postérieure de la langue et, plus 
rarement, sur le palais et l'épiglotte, essentiellement chez l'enfant. Les 
fibres nerveuses gustatives répondent de manière complexe et sélec¬ 
tive à l'activité électrique parmi diverses populations de fibres nerveu¬ 
ses. L'interprétation intégrative du goût a lieu dans le SNC. 


























335 


14. Systèmes sensoriels - Système sensoriel du goût 


RÉGIONS DU SYSTÈME NERVEUX 



Noyau ventro-postéro-médial (VPM) du thalamus 

Cortex sensoriel (immédiatement au-dessous 
de la zone représentant la face) 

Aire hypothalamique latérale 

Amygdale 

Aire pontique du goût (noyau parabrachial) 

Nerf trijumeau (V) 

Ganglion trigéminé (semi-lunaire) 

N. ophtalmique 
N. maxillaire 
N. mandibulaire 


Ganglion ptérygopalatin 


N. du canal ptérygoïdien 
N. lingual 


Papilles fongiformes 


Papilles foliées 


Papilles 

circumvallées 


Noyau mésencéphalique 
et Noyau moteur 
du N. trijumeau 


Pont (protubérance) 


N. grand pétreux 
Ganglion géniculé 


N. facial (VII) 
et N. intermédiaire 

Partie rostrale du noyau 
du tractus solitaire 


N. glossopharyngien (X) 


Partie inférieure de la moelle 
allongée (bulbe) 


Ganglion pétreux (inférieur) 
du N. glossopharyngien 


Ganglion inférieur 
du N. vague 


N. vague (X) 


Figure 14.11 Voies gustatives _ 

Les axones sensoriels primaires des neurones issus des ganglions géni¬ 
culé (VII), pétreux (IX) et inférieur du X innervent respectivement les 
deux tiers antérieurs de la langue, le tiers postérieur de la langue, 
l'épiglotte et le palais. Ces axones se projettent sur la partie rostrale 
du noyau solitaire (noyau du faisceau solitaire) qui envoie des projec¬ 
tions ipsilatérales principalement au noyau parabrachial du pont (et 
quelques projections au noyau ventro-postéro-médial du thalamus). 
Le noyau parabrachial se projette à son tour au noyau ventro-postéro- 
médial du thalamus, à l'hypothalamus (aire hypothalamique latérale, 
noyau paraventriculaire) et les noyaux amygdaliens. Ces projections 
non thalamiques sont associées aux aspects comportementaux, émo¬ 
tionnels et motivationnels du goût et de la prise alimentaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les voies gustatives naissent des récepteurs primaires des papilles gusta¬ 
tives, associées aux nerfs crâniens VII (deux tiers antérieurs de langue), 
IX (tiers postérieur de langue) et X (épiglotte). Les papilles gustatives 
permettent l'identification du goût sucré, salé, acide et amer. Chaque 
papille gustative est associée à une modalité particulière. L'activation 


combinée des récepteurs du goût permet de coder une gamme extra¬ 
ordinaire de goûts et parfums. L'olfaction joue un rôle majeur dans 
la discrimination des différents goûts que peut percevoir un individu. 
Les afférences primaires du goût se projettent dans le noyau solitaire 
rostral, qui se projette essentiellement au noyau parabrachial du pont 
puis à la partie parvocellulaire du noyau ventro-postéro-médial du 
thalamus, à plusieurs régions hypothalamiques et au complexe amyg- 
daloïdien. Certaines régions corticales, comme la partie antérieure du 
cortex insulaire et une zone latérale du cortex postérieur orbitofrontal, 
sont impliquées dans les aspects subjectifs du goût et de l'expérience 
gustative. Ces voies sont essentiellement ipsilatérales. Les influences 
chimiques peuvent également jouer un rôle non négligeable sur le 
goût. Le tabac peut la supprimer totalement. Beaucoup de maladies, 
telles que la congestion nasale sévère, l'insuffisance hépatique, l'at¬ 
teinte du système nerveux autonome, l'atteinte postradique, certains 
déficits en vitamines et certains traitements peuvent déformer ou 
altérer le goût des aliments ou laisser de manière persistante un goût 
désagréable particulier. Beaucoup d'agents utilisés en chimiothérapie 
altèrent le goût, rendant compte en partie de la perte de l'appétit chez 
ces patients. 
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Figure 14.12 Voies périphériques de la perception du son 


La transduction des signaux sonores implique la transduction mécanique 
des ondes sonores via l'oreille externe, le méat acoustique externe et la 
membrane tympanique. Ces vibrations y sont amplifiées mécaniquement 
par les osselets de l'oreille moyenne et passent par la fenêtre ovale pour 
produire une onde de pression dans le liquide du conduit cochléaire. 
Cette onde de pression provoque des mouvements différentiels de la 
membrane basilaire, stimulant les cils situés dans la partie apicale des cel¬ 
lules ciliées. Cette stimulation induit la libération de neurotransmetteurs 
qui stimulent les axones sensoriels primaires des neurones du ganglion 
cochléaire (ganglion spiral). Le déplacement maximal dans l'espace de la 
membrane basilaire de la cochlée varie selon la fréquence des sons. Les 
sons de basse fréquence stimulent préférentiellement l'apex (ou hélico¬ 
trème) et ceux de haute fréquence la base de la cochlée. La trompe d'Eus- 
tache, ou tube pharyngotympanique acoustique, assure l'équilibrage de 
la pression entre l'oreille moyenne et l'extérieur. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La perte de l'audition peut être partielle ou totale et toucher n'importe 
quelle gamme de fréquence. La perte la plus handicapante pour la 
communication humaine est supérieure à 40 décibels dans les fréquen¬ 
ces du langage (300 à 3 000 Hz). En général, on distingue la surdité 


« sensorineurale », ou surdité de perception, de la surdité « conductive », 
ou surdité de conduction. La surdité sensorineurale est due à une lésion 
des cellules ciliées, du nerf auditif ou des voies auditives centrales. En 
raison de l'atteinte nerveuse, les conductions aérienne et osseuse sont 
toutes les deux diminuées. La surdité conductive est due à une lésion 
de l'oreille moyenne ou de l'oreille externe. La conduction aérienne est 
altérée car la propagation du son dans l'oreille interne n'est plus assurée 
mais la conduction osseuse est normale. Ces deux types de surdité peu¬ 
vent être évalués au lit du patient en utilisant un diapason de 512 Hz. Le 
test de Weber est réalisé en plaçant le diapason au milieu du front : nor¬ 
malement le sujet entend de la même manière des deux oreilles. En cas 
de surdité sensorineurale le son est mieux entendu du côté sain, alors 
qu'en cas de surdité conductive, le son est mieux entendu du côté lésé. 
Le test de Rinne est réalisé en plaçant le diapason en vibration contre la 
mastoïde. Lorsqu'il n'est plus entendu, il est placé immédiatement près 
du méat auditif externe. Normalement la conduction aérienne est plus 
efficiente que la conduction osseuse et le diapason sera de nouveau 
entendu. S'il existe une surdité conductive, la conduction aérienne ne 
sera pas non plus perçue à l'arrêt de la conduction osseuse (l'os condui¬ 
sant le son mieux que ne le fait l'air). En revanche, s'il existe une surdité 
sensorineurale, la conduction aérienne sera supérieure à la conduction 
osseuse, bien que les deux puissent être altérées. 
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Figure 14.13 Labyrinthes osseux et membraneux _ 

Les relations entre la cochlée, l'appareil vestibulaire (utricule, saccule, 
canaux et conduits semi-circulaires) et le labyrinthe osseux qui les 
entoure sont représentées sur cette figure. Le rôle des osselets (mal¬ 
leus ou marteau, incus ou enclume, et stapes ou étrier) est d'amplifier 
les mouvements provenant de la membrane tympanique afin qu'ils 
retentissent sur la fenêtre ovale. Les mouvements de la fenêtre ovale 
induisent une onde liquidienne qui se déplace le long de la rampe 
vestibulaire et de la rampe tympanique de la cochlée et, par ricochet, 
sur la fenêtre ronde. Les trois canaux semi-circulaires sont orientés à 90° 
les uns des autres selon les axes X, Y et Z. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les canaux semi-circulaires contiennent les ampoules qui possèdent des 
cellules ciliées sensibles à l'accélération angulaire. L'utricule contient 
l'organe otolithique de la macula, sensible à l'accélération linéaire et à la 
gravitation. Le saccule est lui sensible aux stimuli vibratoires. La cochlée 
possède des cellules ciliées sensibles aux mouvements liquidiens dans 
les rampes vestibulaire et tympanique, induits par l'action amplificatrice 
des osselets contre la fenêtre ovale. Ce mouvement stimule les cellules 
ciliées du conduit cochléaire. L'activité de l'utricule est perturbée lors¬ 
que des débris de l'amalgame des cils se détachent et, en se déposant, 
activent les cellules ciliées de l'ampoule et du canal semi-circulaire pos¬ 
térieur. Il en résulte un vertige et un nystagmus déclenchés par certaines 
positions de la tête (vertige paroxystique bénin). Il s'agit de la cause de 
vertige la plus fréquente rencontrée en pathologie. Classiquement ces 
vertiges surviennent lorsque le patient est en position allongée, bouge 
dans une position particulière ou penche la tête en arrière. Ces épisodes 
surviennent par crises qui peuvent durer plusieurs semaines. Le vertige 
et le nystagmus peuvent être reproduits brièvement par la manœuvre de 
Hallpike : l'examinateur penche la tête du patient en arrière puis de 30° 
sur le côté. Il n'existe pas de traitement médicamenteux efficace mais on 
peut essayer de déloger les débris en mobilisant la tête comme au cours 
de la manœuvre de Semont. 
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Figure 14.14 Innervation des cellules ciliées de l'organe de Corti par le VIII 


Les axones sensoriels primaires du ganglion spiral (cochléaire) inner¬ 
vent les cellules ciliées internes et externes de l'organe de Corti (ou 
organe spiral) et sont situés sur la membrane basilaire. Les axones 
sont activés lors de la libération de neurotransmetteurs par les cellules 
ciliées. Ces neurotransmetteurs sont libérés lorsque les cils situés à la 
surface apicale sont déplacés par les forces de cisaillement induites 
par le mouvement relatif entre la membrane basilaire (onde liquide 
le long des rampes vestibulaire et tympanique) et la membrane tec¬ 
toriale qui, elle, est rigide. Il s'agit donc d'un processus complexe de 
transduction convertissant les ondes sonores externes en potentiels 
d'action dans les axones du ganglion spiral. Ces potentiels ioniques 
(en mV) sont enregistrés au niveau des rampes vestibulaire et cochléaire 
(périlymphe) et du conduit cochléaire (endolymphe). Ces différences 
de potentiel contribuent à l'excitabilité des cellules ciliées. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les cellules ciliées de l'organe de Corti sont sensibles aux mouvements 
liquidiens des rampes vestibulaire et tympanique qui induisent des mou¬ 
vements de cisaillement entre la membrane tectoriale et la membrane 
basilaire. Chaque région de la spirale cochléaire contient des cellules 
ciliées qui répondent de manière optimale aux mouvements de la mem¬ 
brane basilaire. Les basses fréquences sont codées par les cellules ciliées 
de l'apex (ou hélicotrème) et les hautes fréquences par les cellules de la 
base de la cochlée. Les cellules ciliées peuvent être lésées par de nom¬ 
breuses agressions : les infections virales (les oreillons), les médicaments 
(la quinine ou certains antibiotiques), l'exposition permanente à un bruit 
fort, et l'âge, par l'augmentation des radicaux libres. L'exposition à un 
niveau sonore supérieur à 85 dB lèse spécifiquement certaines cellules 
ciliées situées à la base de la cochlée responsables de la transduction 
des sons de haute fréquence. Les bruits aigus générés par les moteurs à 
réaction, les coups de feu sans protection des oreilles, l'exposition à de 
la musique de niveau sonore élevé lors de concert ou par des oreillettes, 
ou encore un bruit ambiant important continu comme dans les chantiers 
peuvent induire une lésion transitoire qui peut devenir permanente en 
cas d'expositions répétées. La législation consacrée à la santé et à la 
sécurité au travail impose des mesures de prévention et/ou de protection 
auditive du personnel travaillant sur ces sites. 
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Figure 14.15 Récepteurs cochléaires _ 

Les mouvements liquidiens dans la rampe vestibulaire, autour de l'hé¬ 
licotrème puis dans la rampe tympanique, déplacent la membrane 
basilaire sur laquelle sont situés l'organe de Corti et ses cellules ciliées. 
Les forces de cisaillement agissant sur la membrane tectoriale se trans¬ 
mettent à la partie apicale des cellules ciliées, qui se dépolarisent et 


libèrent des neurotransmetteurs. Ceux-ci génèrent les potentiels d'ac¬ 
tion des axones primaires afférents des cellules du ganglion spiral. 
Les axones efférents issus du paquet olivocochléaire, qui modulent la 
transduction et l'excitabilité des cellules ciliées, sont subordonnés aux 
voies auditives centrales descendantes. 
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Figure 14.16 Voies auditives afférentes _ 

Les projections des axones centraux issus du ganglion spiral se ter¬ 
minent sur les noyaux cochléaires ventral et dorsal selon des carto- 
graphies tonotopiques (représentées dans la cochlée par différentes 
couleurs). Ces noyaux cochléaires se projettent dans le lemnisque 
latéral par la strie acoustique. Beaucoup de ces projections demeurent 
ipsilatérales. Le lemnisque latéral se projette à son tour dans le noyau 
du colliculus inférieur, dont le bras se projette dans le corps géni- 
culé médial du thalamus (CGM). Le thalamus envoie des projections, 
tout en conservant une cartographie tonotopique, au cortex auditif 
primaire sur le gyrus transverse de Heschl. Les noyaux auditifs acces¬ 
soires du tronc cérébral (noyau olivaire supérieur pour la localisation 
latérale du son, noyaux du corps trapézoïde non représentés ici, et 
lemnisque latéral) envoient des projections croisées et ipsi latérales via 
le lemnisque latéral. Comme le son est représenté de manière bilaté¬ 
rale tout au long des voies afférentes auditives, une lésion unilatérale 
dans le lemnisque latéral, le thalamus auditif, les radiations auditives 
ou le cortex auditif ne produit pas de surdité controlatérale, mais a 
pour conséquence une baisse de l'audition et une négligence auditive 
controlatérale à la lésion lors de la stimulation bilatérale simultanée. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf cochléaire contient les axones qui innervent les cellules ciliées 
de l'organe de Corti du canal spiral de la cochlée. Les axones cochléai¬ 
res primaires entrent par la partie latérale de la protubérance caudale et 
se terminent dans les noyaux auditifs dorsal et ventral avec différentes 
représentations tonotopiques selon les bandes de fréquences. Le nerf 
auditif peut être lésé lors de tumeurs (schwannome de l'acoustique) et 
de traumatismes — en particulier ceux associés à la partie pétreuse de 
l'os temporal. L'irritation des fibres nerveuses auditives peut conduire à 
des acouphènes, une sensation de sonnerie dans les oreilles ou encore 
de bourdonnement ou de claquement. Lorsque le nerf est complète¬ 
ment détruit, l'acouphène cesse et la perte auditive s'ensuit. Les symp¬ 
tômes sont présents du côté du nerf auditif lésé. Dans le tronc cérébral, 
les axones des stries acoustiques se projettent de manière bilatérale sur 
divers noyaux incluant les noyaux olivaires supérieurs, les noyaux du 
corps trapézoïde, les noyaux du lemnisque latéral et les colliculi infé¬ 
rieurs. Les colliculi inférieurs, zone synaptique essentielle à la transduc¬ 
tion centrale de l'audition, reçoivent l'information des deux oreilles. Ces 
projections véhiculent l'information au noyau géniculé médial puis au 
cortex auditif (gyrus transverse de Heschl) via les radiations auditives. 
Une lésion du tronc cérébral ou du cortex temporal par un accident vas¬ 
culaire cérébral, une tumeur, un abcès ou un traumatisme, conduit à une 
diminution globale de l'audition mais pas à une surdité unilatérale. 
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Figure 14.17 Voies auditives centrifuges (efférentes) 

Les voies descendantes provenant du cortex auditif, du corps géni¬ 
culé médial du thalamus, du colliculus inférieur et des noyaux 
auditifs accessoires du tronc cérébral se terminent sur des struc¬ 
tures plus caudales des voies auditives : les noyaux cochléaires et 
le noyau olivaire supérieur. Ces connexions centrifuges permet¬ 
tent le contrôle descendant de l'information auditive qui arrive. 

Le paquet olivocochléaire, issu des noyaux olivaires supérieurs, 


se projette en retour sur les cellules ciliées de l'organe de Corti 
afin de moduler la transduction entre les cellules ciliées et les 
axones afférents primaires. Les noyaux moteurs du V et du VII 
envoient respectivement des motoneurones périphériques au 
muscle tenseur du tympan et au muscle stapédien, afin d'atténuer 
la réponse réflexe des osselets en cas de bruit particulièrement 
fort et soutenu. 
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Figure 14.18 Récepteurs vestibulaires _ 

Les récepteurs vestibulaires sont formés par les cellules ciliées des 
crêtes ampullaires de l'utricule (accélération linéaire ou gravité), du 
saccule (vibrations à basse fréquence) et des maculae des canaux 
semi-circulaires orientés de manière orthogonale (accélération angu¬ 
laire ou mouvement de la tête). Les cils des crêtes ampullaires et des 
maculae sont englués dans une substance gélatineuse, qui est dépla¬ 
cée par la gravité (utricule), exerçant ainsi une force sur des cristaux de 
carbonate de calcium (otolithes) reposant au sommet des cils, ou par 


l'intermédiaire des mouvements liquidiens du canal semi-circulaire 
(mouvements de la tête). La flexion du cil vibratile dépolarise la cel¬ 
lule, avec pour conséquence une libération de neurotransmetteurs 
déclenchant la production de potentiels d'action dans les axones 
sensoriels primaires du ganglion vestibulaire (ou ganglion de Scarpa). 
D'autres projections efférentes issues du SNC modulent ce processus, 
de la même manière que la régulation centrifuge de la transduction 
auditive. 
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Figure 14.19 Voies vestibulaires _ 

Les axones vestibulaires afférents primaires issus du ganglion vestibu¬ 
laire se terminent dans les noyaux vestibulaires supérieur, inférieur, 
médial et latéral et directement dans le cervelet (noyaux cérébelleux 
profonds et cortex). Les axones descendants proviennent du faisceau 
vestibulospinal médial (noyau médial) et vont jusqu'aux motoneuro¬ 
nes périphériques de la moelle spinale qui régulent les mouvements 
de la tête et du cou. Les axones descendants issus du faisceau vesti¬ 
bulospinal latéral (noyau latéral) se projettent sur les motoneurones 
périphériques de tous les niveaux de la moelle spinale afin d'activer 
les mouvements en extension. De nombreux noyaux vestibulaires se 
projettent dans le cervelet, pour moduler et coordonner l'activité mus¬ 
culaire associée au tonus basal et à la posture, et sur les motoneurones 
périphériques oculomoteurs, via le faisceau longitudinal médial, pour 
coordonner les mouvements oculaires avec ceux de la tête et du cou. 
Quelques axones ascendants issus des noyaux vestibulaires peuvent 
atteindre le thalamus (près des noyaux ventro-postéro-médial et pos¬ 
térieur), dont les fibres se projettent sur le gyrus postcentral latéral 
(aire 2, perception du mouvement et orientation spatiale) et les cortex 
insulaire et temporopariétal. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le nerf vestibulaire est constitué d'axones qui innervent les cellules 
ciliées des crêtes ampullaires des canaux semi-circulaires, des macu- 
lae, de l'utricule et du saccule. Ces axones vestibulaires primaires se 
terminent dans les quatre noyaux vestibulaires et directement dans le 
cervelet vestibulaire (partie du vermis et du lobe flocculonodulaire). Les 
noyaux vestibulaires envoient des projections axonales aux motoneuro¬ 
nes périphériques de la moelle spinale (faisceaux vestibulospinaux), du 
cervelet, des noyaux des muscles oculomoteurs (faisceau longitudinal 
médial) et à la formation réticulaire. L'appareil vestibulaire et auditif 
peut être lésé lorsque la pression endolymphatique augmente de telle 
sorte que les cellules ciliées des systèmes vestibulaire et auditif sont 
progressivement détruites. Cette condition est rencontrée au cours de 
la maladie de Ménière et est caractérisée par des attaques brusques 
de vertige sévère qui peuvent durer plusieurs heures. Ces crises très 
handicapantes peuvent également être responsables de nausées et de 
vomissements. Les symptômes vestibulaires sont associés à des symp¬ 
tômes auditifs, incluant des acouphènes et une surdité de perception 
progressive. La maladie peut être bilatérale même si cela est plus rare. 
Des rémissions peuvent survenir entre les crises, mais la maladie peut 
également progresser jusqu'à une perte totale de l'audition et de la 
fonction vestibulaire. 
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Figure 14.20 Nystagmus _ 

Le nystagmus, défini par des mouvements alternatifs latéraux de l'œil, 
nécessite la coordination centrale des motoneurones périphériques 
oculomoteurs et des mouvements de l'œil. Le nystagmus optokinéti- 
que, activé lors des mécanismes de poursuite visuelle, permet à l'œil 
de revenir à sa position antérieure grâce à des projections du cortex 
visuel associatif vers les motoneurones périphériques des muscles ocu¬ 
lomoteurs passant par le colliculus supérieur. Le nystagmus vestibu- 
laire est la conséquence d'afférences asymétriques sur les récepteurs 


des canaux semi-circulaires ou d'une lésion des noyaux vestibulaires 
ou du cervelet vestibulaire et est médié par les projections vestibulai¬ 
res via le faisceau longitudinal médial jusqu'aux noyaux oculomo¬ 
teurs. Les afférences asymétriques provoquent une phase lente du 
nystagmus vestibulaire et correspondant au mouvement de l'œil lors 
de la rotation de la tête. La phase rapide (saccadique) correspond au 
retour à la position antérieure, succédant au moment où l'œil lors de 
la phase lente a atteint sa position maximale. 
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Figure 14.21 Anatomie de l'œil _ 

L'œil comprend trois couches principales, ou tuniques. La couche 
externe, ou tunique fibreuse, est constituée de la cornée protectrice 
(transparente) et de la sclère (opaque). La couche moyenne est consti¬ 
tuée de la tunique vasculaire (tractus uvéal) qui comprend la choroïde, 
le corps ciliaire et l'iris. Le cristallin transparent biconvexe est entouré 
par une capsule de fibres zonulaires et est appendu aux processus 
ciliaires qui sont issus du corps ciliaire. La couche interne, ou tuni¬ 
que interne, comprend la neurorétine, l'épithélium non pigmenté du 
corps ciliaire et l'épithélium pigmenté de l'iris postérieur. La rétine est 
constituée de photorécepteurs qui transduisent l'énergie photonique 
de la lumière en activité neuronale. L'humeur aqueuse est sécrétée par 
les vaisseaux sanguins de l'iris dans la chambre postérieure et s'écoule 
par une ouverture de la pupille dans la chambre antérieure où elle 
est absorbée par le réseau trabéculaire dans le canal de Schlemm, à 
l'angle iridocornéen. Le blocage de ce drainage de l'humeur aqueuse 
provoque un glaucome. L'humeur vitrée remplit l'intérieur du globe 
oculaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Lorsque la lumière arrive sur l'œil, elle est réfractée de manière à 
converger sur les photorécepteurs de l'œil, afin de permettre une inter¬ 
prétation du monde extérieur visuel. Une grande partie (presque 90 %) 
de la réfraction de la lumière est réalisée par la cornée et 10 % par le 
cristallin. Ces 10 % peuvent subir une régulation neurologique via le 
nerf crânien III, en particulier lors de l'accommodation de la vision de 
près. L'opacification de la cornée peut gêner le passage de la lumière 
et «distordre» la vision. La vision d'un objet de près par rapport à 
un point qui était plus éloigné, s'accompagne de convergence, de 
constriction (pupille) et d'accommodation. Cette dernière implique 
le noyau d'Edinger-Westphal qui envoie ses projections axonales au 
ganglion ciliaire, d'où part l'innervation post-ganglionnaire parasym¬ 
pathique cholinergique au muscle ciliaire. Lors de l'activation du sys¬ 
tème parasympathique, le muscle ciliaire en se contractant modifie la 
courbure du cristallin (avec un mouvement du muscle en haut et en 
dedans), en relâchant la tension des fibres zonulaires qui suspendent 
le cristallin. Celui-ci s'épaissit et rend ainsi l'image nette sur la rétine. 
Les capacités d'accommodation diminuent avec l'âge (presbytie). Une 
paralysie du nerf crânien III affecte à la fois la constriction pupillaire 
(avec pour conséquence une pupille fixe et dilatée) et l'accommodation 
à la vision de près. Les traumatismes, le diabète et les infections virales 
entre autres peuvent également retentir sur l'accommodation. Des len¬ 
tilles adaptées peuvent être nécessaires pour permettre la convergence 
de la lumière sur la rétine. 
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Figure 14.22 Chambres antérieure et postérieure de l'œil 


Le muscle ci liaire et le muscle constricteur de la pupille sont innervés par 
les fibres nerveuses myélinisées parasympathiques post-ganglionnaires 
issues du ganglion ciliaire (sur lequel se projettent les axones pré¬ 
ganglionnaires qui transitent avec le nerf crânien III à partir du noyau 
d'Edinger-Westphal). La contraction du muscle ciliaire diminue la 
tension des fibres zonulaires et accentue la courbure du cristallin, 
ce qui permet l'accommodation lors de la vision de près. Le muscle 
constricteur de la pupille est également innervé par les fibres nerveu¬ 
ses myélinisées parasympathiques post-ganglionnaires issues du gan¬ 
glion ciliaire. Lors du réflexe pupillaire, la lumière présentée à l'un des 
deux yeux stimule les photo récepteurs et la chaîne neuronale qui en 
part. Les cellules rétiniennes ganglionnaires envoient leurs projections 
via le nerf optique (II) (bras afférent) et se terminent dans le prétectum. 
Les neurones de ce dernier se projettent bilatéralement (croisement 
au niveau de la commissure postérieure) jusqu'au noyau d'Edinger- 
Westphal dont les projections vont jusqu'au ganglion ciliaire via le III 
(bras efférent). Il en résulte une constriction pupillaire à la fois directe 
(ipsilatérale) et consensuelle (controlatérale). Le muscle dilatateur de 
la pupille est innervé par les fibres sympathiques post-ganglionnaires 
amyéliniques issues du ganglion cervical supérieur (fibres préganglion¬ 
naires issues deT1-T2). Les canaux de Schlemm sont bien visibles au 
niveau de l'angle iridocornéen. Le cristallin est entouré d'une cap¬ 
sule suspendue par un éventail de fibres zonulaires qui se déploient 
de manière circulaire, afin d'ancrer les processus ciliaires au corps 


ciliaire. Certaines fibres zonulaires internes s'étendent même le long 
du corps ciliaire jusqu'à l'ora serrata. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'humeur aqueuse est sécrétée à partir des vaisseaux de l'appareil ciliaire 
dans la chambre postérieure. Elle circule via l'ouverture pupillaire dans 
la chambre antérieure, où elle est résorbée dans les sinus veineux de la 
sclère, dénommés canaux de Schlemm. Si ces derniers sont bloqués, 
empêchant ainsi l'absorption de l'humeur aqueuse, la pression oculaire 
augmente, et ainsi la pression sur la tête du nerf optique. Il en résulte 
un aspect d'excavation anormale de la papille (naissance anatomique 
du nerf optique), voire une atrophie avec perte progressive de la vision 
conduisant à la cécité. Le glaucome est la cause la plus fréquente de 
lésion du nerf optique (> 1 % après 40 ans). Le diagnostic se fait au fond 
d'œil et à la prise de tension oculaire. La forme de glaucome la plus 
fréquente est le glaucome à angle ouvert, qui est dû à une sclérose pro¬ 
gressive des canaux de Schlemm. Le glaucome à angle fermé, où le gon¬ 
flement du muscle dilatateur de l'iris vient obstruer l'angle iridocornéen 
déjà étroit et bloquer ainsi la résorption de l'humeur aqueuse, constitue 
une urgence médicale. L'œil est rouge, gonflé et douloureux, entraînant 
parfois une céphalée. Il peut être précipité par une dilatation de la pupille 
au cours d'un examen ophtalmologique; des médicaments permettant la 
constriction pupillaire doivent être administrés immédiatement. 
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Figure 14.23 Rétine : les couches rétiniennes _ 

La rétine, qui forme une couche mince de SNC, contient les photo¬ 
récepteurs. Elle est rattachée à la tunique vasculaire par l'ora serrata. 
Les couches de la rétine à l'intérieur du globe oculaire sont orientées 
de l'extérieur à l'intérieur. L'épithélium pigmenté en constitue la cou¬ 
che la plus externe, puis de dehors en dedans, la couche nucléaire 
externe des photorécepteurs, la couche nucléaire interne (cellules 
bipolaires, amacrines et horizontales) et la couche des cellules gan¬ 
glionnaires. Les couches plexiformes externe et interne sont des zones 
de transmission synaptique. Les axones des cellules ganglionnaires 
forment une couche interne de fibres nerveuses se projetant en direc¬ 
tion centrale vers la tête du nerf optique, dans lequel elles se rassem¬ 
blent pour former le nerf crânien II. Les segments externes (bâtonnets 
et cônes) des photorécepteurs sont inclus dans un épithélium pig¬ 
mentaire, dans la partie externe de l'intérieur du globe oculaire, afin 
d'empêcher la rétrodiffusion de la lumière. Les bâtonnets et les cônes 
font synapse dans la couche plexiforme externe avec les cellules bipo¬ 
laires, elles-mêmes en relation avec les cellules ganglionnaires de la 
rétine (équivalent des noyaux sensoriels secondaires) dans la couche 
plexiforme interne. Les cellules horizontales et les cellules amacri¬ 
nes forment des interconnexions horizontales avec les autres cellu¬ 
les de la rétine, respectivement avec les couches plexiformes externe 
et interne. Ces cellules modulent le flux central d'informations des 
photorécepteurs transitant par les cellules bipolaires jusqu'aux cellu¬ 
les ganglionnaires de la rétine. Dans la macula (3 mm de diamètre), 
située en position temporale et un peu au-dessous de l'horizontale, 
la fovéa centrale (0,4 mm de diamètre) permet la mise au point. Elle 
est uniquement formée de cônes pour la vision des couleurs (photo¬ 
pique). Ceux-ci se projettent sur les cellules ganglionnaires avec très 
peu de convergence. Dans la fovéa, les relations entre cônes, cellules 
bipolaires et cellules ganglionnaires sont proches du rapport 1/1. Les 


photo récepteurs rétiniens périphériques sont constitués essentielle¬ 
ment des bâtonnets, destinés à la vision nocturne (scotopique). Ils se 
projettent sur les cellules bipolaires avec une forte convergence qui 
à leur tour ne se projettent que sur une cellule ganglionnaire. Ainsi, 
l'acuité visuelle s'effectue au mieux dans la fovéa, la région de la 
vision des couleurs. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les cônes permettent la vision des couleurs et sont concentrés dans la 
macula de la rétine, le point de mise au point pour l'acuité visuelle fine. 
Le centre de la macula, ou fovéa centrale, est constitué uniquement 
de cônes. Ces cônes sont en relation avec les cellules bipolaires qui à 
leur tour font synapse avec les cellules ganglionnaires, résultant en une 
conduction de l'information visuelle via le nerf optique dans les autres 
structures du SNC impliquées : le colliculus supérieur, le prétectum, 
l'hypothalamus, le noyau géniculé latéral. La macula est indispensa¬ 
ble à la vision photopique (acuité visuelle fine et vision des couleurs). 
La rétine périphérique est en revanche constituée essentiellement de 
bâtonnets. Les bâtonnets convergent massivement sur les neurones 
bipolaires. Cette rétine périphérique est mise en jeu lors de la vision 
scotopique (nocturne). La macula peut présenter une dépigmentation et 
une dégénérescence progressive chez le sujet âgé (DMLA), conduisant 
à une perte de la vision centrale et à une incapacité progressive à la 
lecture. Bien qu'il n'y ait pas actuellement de traitement curatif à cette 
dégénérescence maculaire, des suppléments en caroténoïdes (lutéine et 
zéaxantine) semblent ralentir le processus dégénératif en réapprovision¬ 
nant la macula en caroténoïdes. Bien que la dégénérescence maculaire 
soit essentiellement une maladie du sujet âgé, certaines maladies de 
surcharge (maladie deTay-sachs) ou infectieuses peuvent conduire à la 
dégénérescence maculaire. 
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Figure 14.24 Rétine : les photorécepteurs _ 

Les bâtonnets transduisent l'énergie des photons de la lumière en libé¬ 
rant des neurotransmetteurs et en générant ainsi une activité électrique 
dans les neurones bipolaires. Ils se projettent sur les cellules ganglion¬ 
naires avec une forte convergence. La transduction de la lumière par 
les bâtonnets implique la conversion de tout-c/s rétinal (à partir de 
la rhodopsine) à l'état tout-trans, provoquant un influx calcique, une 
diminution de la conductance sodique et une hyperpolarisation. Ce 


processus est illustré sur les deux figures de gauche, le bâtonnet en 
situation de pénombre et de lumière. Quand un bâtonnet est activé 
par la lumière, il hyperpolarise plutôt qu'il ne dépolarise. Un cône 
utilise des photopigments d'opsine pour le bleu, le vert et le rouge, 
et le tout -c/s rétinal. Ces pigments du cône permettent la vision des 
couleurs. 
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B. Anatomie du nerf optique 
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Figure 14.25 Rétine : le nerf optique _ 

En A, la rétine est très organisée sur le plan topographique : la 
représentation du monde visuel, ou champ visuel, est cartogra- 
phiée sur la rétine de chaque œil. Puisque l'œil fonctionne comme 
une caméra, le monde visuel est inversé lorsqu'il est projeté sur la 
rétine. Le champ visuel temporal (latéral) se projette sur l'hémi- 
rétine nasale, et le champ visuel nasal (médial) se projette sur 
l'hémirétine temporale. Le champ visuel supérieur se projette sur 
l'hémirétine inférieure, et le champ visuel inférieur se projette 
sur l'hémirétine supérieure. Lorsqu'on examine la rétine à l'aide 
d'un ophtalmoscope, la macula est retrouvée en position tempo¬ 
rale et un peu au-dessous de l'horizontale. Le disque optique, qui 
correspond au rassemblement de fibres nerveuses optiques, aussi 
dénommé tache aveugle, est en situation nasale et un peu au- 
dessous de l'horizontale. L'organisation rétinotopique précise est 
maintenue via les projections de la voie visuelle principale (voie 


rétino-géniculo-calcarine). En B, le nerf optique (II) est un faisceau 
du SNC constitué des axones myélinisés des cellules ganglionnaires 
de la rétine. Ces axones se rassemblent à la couche la plus interne 
de la neurorétine et forment le nerf optique, qui quitte le globe 
oculaire en position nasale, un peu au-dessus de l'horizontale. Ces 
fibres nerveuses optiques sont myélinisées par de l'oligodendroglie. 
Elles sont entourées de méninges, comme le reste du SNC. L'espace 
subarachnoïdien contenant le liquide cérébrospinal est présent 
entre l'arachnoïde et la pie-mère. Une augmentation de la pression 
intracrânienne retentit sur la tête du nerf optique (où les axones 
des cellules ganglionnaires forment la partie initiale du nerf). Ce 
phénomène, l'œdème papillaire, s'installe environ 24 heures après 
le début de l'hypertension intracrânienne. Les principaux vaisseaux 
rétiniens proviennent de l'artère et de la veine centrales de la rétine 
et suivent le nerf optique le long de son trajet. 
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Figure 14.26 Artères et veines de l'œil _ 

L'artère centrale de la rétine et ses branches assurent la vascularisa¬ 
tion de la rétine. Ce système artériel, dérivé de l'artère ophtalmique 
(première branche de l'artère carotide interne), est le site privilégié 
d'événements ischémiques ou emboliques (accident ischémique tran¬ 
sitoire), témoignant d'une pathologie vasculaire à prendre en compte 
et d'un risque important d'accident vasculaire cérébral. Les artères 
ciliaires vascularisent la tunique vasculaire moyenne, qui contribue 
partiellement à la vascularisation de la rétine. L'apport sanguin à la 
rétine peut être interrompu en cas de décollement rétinien. Les vais¬ 
seaux entrent et sortent de la rétine par le disque optique (tête du 
nerf), qui se trouve en position nasale et légèrement au-dessous de 
l'horizontale du globe oculaire. La macula est en position temporale, 
légèrement au-dessous de l'horizontale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'artère centrale de la rétine est un site habituel de localisation embo¬ 
lique témoignant d'une maladie cérébrovasculaire imminente. De tels 
emboles sont annonciateurs d'accident vasculaire cérébral et indiquent 
une maladie athéromateuse ou une occlusion de l'artère carotide. Un 
embole dans l'artère centrale de la rétine peut produire une cécité tran¬ 
sitoire (ou fugace) de l'œil atteint, nommée amaurose fugace, qui dure 
en général quelques minutes mais moins d'une heure : c'est un accident 
ischémique transitoire. Un infarctus dans le territoire de l'artère centrale 
de la rétine produit des symptômes ophtalmologiques et la fovéa prend 
un aspect « rouge cerise», par contraste avec l'aspect blanc du reste de 
la rétine. Si la veine centrale de la rétine est occluse, l'hémorragie qui 
en résulte est aussi responsable d'une perte visuelle. En plus de l'hémor¬ 
ragie, un œdème et des exsudats peuvent également se voir, indiquant 
une hypertension artérielle ou un diabète. En cas de décollement de 
la rétine, elle peut être séparée de la part vasculaire apportée par les 
artères ciliaires dans la tunique vasculaire moyenne : ceci a pour consé¬ 
quence une perte de la vision. 
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Anatomie et relations avec le chiasma optique 


Figure 14.27 

Les axones des cellules ganglionnaires des hémirétines temporales 
(recevant l'information des champs visuels nasaux) passent par le 
nerf optique et restent ipsilatéraux jusqu'au chiasma optique. Ils font 
synapse dans le corps (ou noyau) géniculé latéral ipsilatéral. Les axo¬ 
nes des cellules ganglionnaires des hémirétines nasales (recevant l'in¬ 
formation des champs visuels temporaux) passent par le nerf optique 
et croisent la ligne médiane au chiasma optique. Ils font synapse dans 
le corps (ou noyau) géniculé latéral controlatéral. Par conséquent, 
les axones qui croisent au chiasma optique véhiculent l'information 


des champs visuels temporaux, issue des cellules ganglionnaires des 
hémirétines nasales. Ils sont susceptibles d'être lésés par un adénome 
hypophysaire et il en résulte alors une hémianopsie bitemporale, com¬ 
mençant tout d'abord dans un quadrant supérieur puis envahissant 
progressivement l'ensemble du champ visuel. La bandelette optique 
contient les axones de l'hémirétine temporale ipsilatérale et de l'hé- 
mirétine nasale controlatérale et représente donc le champ visuel 
controlatéral. Une lésion sur la bandelette optique résulte en une 
hémianopsie controlatérale. 
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Figure 14.28 Voies visuelles : projections rétiniennes vers le thalamus, 
l'hypothalamus et le tronc cérébral _ 


Les projections rétiniennes cheminent par le nerf optique, le chiasma 
optique, la bandelette optique et se terminent dans plusieurs régions, 
incluant le corps ou noyau géniculé latéral, les couches supérieu¬ 
res du colliculus supérieur, le prétectum, l'hypothalamus (noyau 
suprachiasmatique) et le noyau du faisceau optique accessoire. Le 
corps géniculé latéral permet l'interprétation consciente des affé- 
rences visuelles via la voie rétino-géniculo-calcarine (aire 1 7). Le col¬ 
liculus supérieur, une seconde voie destinée au cortex associatif visuel 
(aires 18 et 19), avec un relais par le pulvinar, permet de localiser les 
stimuli visuels. Il reçoit aussi des connexions controlatérales descen¬ 
dantes (faisceau tectospinal) qui ont pour cible les motoneurones péri¬ 
phériques cervicaux. Cette voie assure le contrôle du réflexe visuel sur 
les mouvements de la tête et du cou. Le prétectum régule le réflexe 
pupillaire à la lumière. Le noyau suprachiasmatique de l'hypothala¬ 
mus intègre le flux visuel et régule les rythmes circadiens et diurnes. 
Le noyau du faisceau optique accessoire inférieur régule les réponses 
du tronc cérébral engagées dans la poursuite visuelle et peut interagir 
avec les neurones sympathiques préganglionnaires des niveaux Tl et 
T2 (ganglion cervical supérieur). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les cellules ganglionnaires de la rétine (équivalents des noyaux sensoriels 
secondaires d'autres systèmes sensoriels, comme les noyaux gracile et 
cunéiforme) envoient leurs projections via le nerf optique, le chiasma et 
la bandelette optique pour se terminer au colliculus supérieur, au noyau 
géniculé latéral du thalamus, au prétectum, au noyau suprachiasmatique 
de l'hypothalamus et à certaines régions du tronc cérébral. Si le nerf 
optique souffre, comme en cas de sclérose en plaques, de glaucome, de 
maladie inflammatoire, de traumatisme ou de pathologie vasculaire, le 
déficit visuel est sélectif dans une zone bien circonscrite (scotome) ou 
dans l'ensemble de l'œil ipsilatéral (cécité monoculaire). Si le chiasma 
optique est endommagé, en général par compression d'un adénome 
hypophysaire, les fibres qui croisent sont lésées. Les champs visuels 
externes sont lésés (hémianopsie bitemporale), en commençant par les 
champs visuels supérieurs vers les champs visuels inférieurs, comme si 
l'on abaissait une visière. Si la bandelette optique est lésée, les axones 
de l'hémirétine temporale ipsilatérale et de l'hémirétine nasale controla¬ 
térale sont lésés. Il en résulte un déficit du champ visuel controlatéral : 
c'est l'hémianopsie latérale homonyme controlatérale. 
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Figure 14.29 Voies visuelles : la voie réticulo-géniculo-calcarine 


Cette voie visuelle permet l'analyse visuelle fine consciente du monde 
extérieur. Elle reste organisée de manière topographique (rétinotopi- 
que) tout au long de son trajet jusqu'au cortex calcarin, dans le lobe 
occipital. Les axones des cellules ganglionnaires de l'hémirétine 
nasale croisent la ligne médiane au niveau du chiasma optique, tandis 
que les axones des cellules ganglionnaires de l'hémirétine temporale 
demeurent du même côté. Ainsi, chacune des bandelettes optiques 
véhicule l'information relative au champ visuel controlatéral. Une 
lésion de cette bandelette optique est responsable d'une hémianopsie 
latérale homonyme controlatérale. Les bandelettes optiques se termi¬ 
nent dans le corps ou noyau géniculé latéral, organisé en six couches, 
comme cela est montré sur le schéma. La convergence binoculaire ne 
se déroule pas à cet endroit. Les axones des cellules ganglionnaires de 
l'hémirétine temporale ipsilatérale se terminent dans les couches 2, 3 
et 5 et les axones des cellules ganglionnaires de l'hémirétine nasale 
controlatérale se terminent dans les couches 1, 4 et 6. Les radiations 
optiques se projettent sur le cortex calcarin ou strié (aire 1 7). La partie 
des radiations optiques qui forme une boucle autour du lobe temporal 


(boucle de Meyer) peut être comprimée par une masse ou une tumeur, 
avec pour conséquence une quadranopsie supérieure controlatérale 
(déficit en quadrant). La convergence bilatérale des rétines droite et 
gauche a lieu dans le cortex visuel primaire (aire 1 7). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La boucle de Meyer est formée d'axones du noyau géniculé latéral qui 
descendent vers le bas par le lobe temporal puis s'étendent en postérieur 
(boucle à concavité postérieure) pour faire synapse avec les neurones 
corticaux dans la couche 4 de la berge inférieure de la fissure calcarine 
ipsilatérale (aire 1 7, cortex visuel primaire). La formation de tumeur ou 
d'abcès est bien plus fréquente sur le lobe temporal que sur les lobes 
pariétal ou occipital. Si les fibres de la boucle de Meyer sont endom¬ 
magées, la vision du quadrant supérieur du champ visuel controlatéral 
est perdue (quadranopsie supérieure controlatérale), reflétant ainsi l'or¬ 
ganisation « rétinotopique» de l'ensemble de la voie réticulo-géniculo- 
calcarine, comme illustrée ci-dessus. 
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Figure 14.30 Voies visuelles dans les lobes pariétal et temporal 


Les neurones du cortex visuel primaire (VI, aire 1 7) envoient des pro¬ 
jections au cortex visuel associatif (V2 et V3, aires 18 et 19). V2 et 
V3 reçoivent également des afférences du colliculus supérieur via le 
pulvinar. VI, V2 etV3 se projettent sur l'aire temporale moyenne et sur 
V4. Les neurones de l'aire temporale moyenne sont sensibles à une 
direction donnée et répondent au mouvement. Ils se projettent ensuite 
sur le cortex pariétal pour le traitement visuel spatial. Les neurones 
du cortex pariétal analysent le mouvement et la position relative des 
objets dans le champ visuel. Les neurones de V4 sont impliqués dans 
la reconnaissance de la forme et de la couleur. Ils se projettent dans le 
cortex temporal où les neurones sont capables d'une reconnaissance 
à haute résolution des objets, y compris des visages et des objets ani¬ 
més, et réalisent la classification et l'orientation de ceux-ci. Un petit 
infarctus dans le lobe temporal est responsable d'agnosie spécifique, 
c'est-à-dire de l'incapacité à reconnaître des types spécifiques d'ima¬ 
ges comme les visages ou les objets animés. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La voie réticulo-géniculo-calcarine se projette à l'aire 17, cortex visuel 
primaire, qui envoie à son tour des projections aux aires 18 et 19. Dans 
ces cortex visuels associatifs, le message est traité par des cellules sim¬ 
ples, complexes puis hypercomplexes, générant ainsi de nouvelles infor¬ 
mations visuelles. La voie corticale pariétale traite les informations liées 
à la direction et au mouvement des objets (voie visuelle spatiale). La 
voie corticale temporale traite la forme et la couleur des objets. Même 
des lésions discrètes de ces voies corticales pariétale et temporale sont 
capables de produire un déficit visuel bien caractérisé. Les agnosies 
visuelles sont définies par l'absence de reconnaissance d'un objet alors 
que le champ visuel et l'acuité visuelle sont normaux. Ceci est observé 
au cours des lésions de la voie visuelle occipitotemporale, en parti¬ 
culier de la portion mésiale dominante du cortex occipital. Elles s'ac¬ 
compagnent alors d'une hémianopsie latérale homonyme droite. Les 
agnosies des couleurs (cécité corticale des couleurs) peuvent également 
survenir lors de lésions de la voie occipitotemporale, via V4. Certaines 
lésions spécifiques de la voie occipitotemporale, surtout lorsqu'elles 
sont bilatérales, peuvent produire une prosopagnosie, qui est l'incapa¬ 
cité à reconnaître les visages. Des infarctus lacunaires situés sur cette 
voie peuvent résulter en l'incapacité de distinguer les objets animés des 
objets inanimés. Des lésions de la voie occipitopariétale, particulière¬ 
ment de l'hémisphère mineur, peuvent résulter en une désorientation 
visuo-spatiale, le patient se plaignant de ne plus voir convenablement. 
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Figure 14.31 Lésions du système visuel 

Les lésions du nerf optique, du chiasma optique, de la bandelette opti- optiques, du cortex visuel, et leurs conséquences visuelles caractéris- 

que, de la boucle de Meyer dans le cortex temporal, des radiations tiques sont illustrées sur ce schéma. 
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Figure 15.1 Motoneurones périphériques a et y _ 

Les groupes de motoneurones périphériques contiennent à la fois les 
motoneurones a qui innervent les fibres musculaires squelettiques 
(fibres extrafusales) et les motoneurones y qui innervent les petits élé¬ 
ments contractiles des fuseaux neuromusculaires (fibres musculaires 
intrafusales), à l'exception du noyau du nerf facial, qui innerve les 
muscles faciaux. En effet, les muscles faciaux ne contiennent pas de 
fuseaux neuromusculaires et n'ont donc pas de motoneurones y. Les 
motoneurones a régulent la contraction des muscles squelettiques 
afin de produire le mouvement. Les motoneurones y régulent la sensi¬ 
bilité des fuseaux neuromusculaires qui, par leurs fibres afférentes la 
et II, modulent l'excitabilité des motoneurones a. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Un motoneurone a innerve un nombre variable de fibres musculaires 
squelettiques (fibres extrafusales) : entre quelques-unes (muscles ocu- 
lomoteurs) et plusieurs milliers (pour les gros muscles comme le qua- 
driceps). Le motoneurone périphérique et les fibres musculaires qu'il 
innerve sont nommés «unité motrice». Les cellules de soutien (comme 
les cellules de Schwann) et les myocytes produisent des facteurs de 
croissance afin de maintenir la synapse neuromusculaire. Lors d'une 
lésion nerveuse, les facteurs de croissance servent à attirer le bourgeon 
de croissance axonale vers le muscle pour reformer la jonction neuro¬ 
musculaire. Lorsque les motoneurones dégénèrent, les jonctions neuro¬ 
musculaires disparaissent et les récepteurs cholinergiques nicotiniques 
se redistribuent sur l'ensemble de la membrane de la fibre musculaire 
squelettique dénervée. Ceci a pour conséquence une hypersensibilité de 
dénervation à la stimulation cholinergique nicotinique, qui apparaît sous 


la forme de contractions isolées et aléatoires des fibres musculaires : la 
fibrillation. Cette fibrillation est mieux individualisée en électromyogra- 
phie. Si les motoneurones repoussent vers les fibres musculaires et que 
la jonction neuromusculaire est restituée, les récepteurs cholinergiques 
nicotiniques se concentrent de nouveau au niveau des replis qui forment 
la différenciation membranaire de la jonction neuromusculaire. S'il n'y 
a pas de repousse du motoneurone, les motoneurones des unités motri¬ 
ces avoisinantes peuvent envoyer des collatérales aux fibres musculai¬ 
res dénervées et les incorporer dans leur propre unité motrice. L'unité 
motrice receveuse devient plus large et le corps cellulaire du moto¬ 
neurone innerve de fait un nombre de fibres musculaires squelettiques 
supérieur à la normale. Ce mécanisme rend compte de la récupération 
de fonction qu'on observe parfois après certaines maladies, comme la 
poliomyélite antérieure aiguë. Si le corps cellulaire lui-même du moto¬ 
neurone a est lésé, comme au cours de la sclérose latérale amyotrophi¬ 
que, l'axone produit des potentiels d'action aberrants (bouffées d'activité 
électrique spontanées) et, par conséquent, des contractions des fibres 
musculaires de l'unité motrice, dénommées fasciculations, sont obser¬ 
vées à l'œil nu. Une fibre musculaire dénervée doit être réinnervée en un 
an si on veut espérer récupérer une fonction normale. Au-delà, les modi¬ 
fications installées empêchent une réinnervation correcte. De nombreux 
travaux expérimentaux sont développés autour de la restauration d'une 
réinnervation plus efficace, en appliquant ou en induisant l'expression 
de facteurs de croissance et de facteurs trophiques. La dénervation des 
fibres musculaires squelettiques se traduit par un déficit moteur flasque, 
une hypotonie, une abolition des réflexes ostéotendineux et une amyo¬ 
trophie : ces éléments définissent les caractéristiques cliniques du syn¬ 
drome lésionnel du motoneurone périphérique. 
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A. Cytoarchitecture de la substsance grise de la moelle spinale 
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spinale) 




B. Représentation des motoneurones 


Dans le renflement 
cervical 
de la moelle spinale 




Figure 15.2 Distribution des motoneurones périphériques dans la moelle spinale 


Les motoneurones périphériques sont regroupés en amas dans la corne 
antérieure (ventrale) de la moelle spinale, représentés dans la couche IX 
de Rexed. Ces groupes distincts sont chacun subordonnés à l'innerva¬ 
tion de groupes musculaires squelettiques distincts et sont organisés de 
manière topographique. Les motoneurones périphériques destinés à la 


musculature du tronc et du cou sont en position médiane, tandis que 
ceux destinés aux muscles des extrémités distales sont en position laté¬ 
rale. À l'intérieur des segments de la moelle spinale, les motoneurones 
périphériques destinés aux fléchisseurs sont en position dorsale, tandis 
que ceux destinés aux extenseurs sont en position ventrale. 
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J. Perkins 


Noyau spinal du nerf accessoire 


■ Noyau rouge 


Noyau hypoglosse (XII) 


Nerf glosso- 
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Corne ventrale de la molle spinale 
(à tous les niveaux spinaux) 


Figure 15.3 Distribution des motoneurones périphériques dans le tronc cérébral 


Les motoneurones périphériques sont situés dans des colonnes 
médiale et latérale d'une vue longitudinale du tronc cérébral. La 
colonne médiale (motoneurones périphériques des noyaux oculomo¬ 
teur, trochléaire, abducens et hypoglosse) provient de la voie efférente 
somatique générale; la colonne latérale (motoneurones périphériques 


des noyaux moteur du V, facial, ambigu et spinal accessoire) provient 
de la voie efférente spécifique viscérale. Les motoneurones périphéri¬ 
ques sont situés dans une colonne longitudinale à tous les niveaux de 
la corne ventrale (antérieure) de la moelle spinale. 
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Cortex cérébral : voies efférentes 
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Figure 15.4 Voies efférentes corticales _ 

Les neurones du cortex moteur primaire (aire 4), du cortex prémoteur 
et de l'aire motrice supplémentaire (aire 6) envoient leurs axones aux 
ganglions de la base (noyau caudé et putamen), au thalamus (noyaux 
ventroantérieur et ventrolatéral), au noyau rouge, aux noyaux du pont, 
aux noyaux moteurs des nerfs crâniens des deux côtés, et à la corne 
ventrale de la moelle spinale, essentiellement au côté opposé. Ces 
axones forment la voie (ou faisceau ou tractus) corticospinale, la voie 
corticobulbaire, les projections corticostriées, corticopontiques, corti- 
cothalamiques et, enfin, les connexions corticales aux motoneurones 
centraux du tronc cérébral (aires motrices de la formation réticulaire, 
noyau rouge, colliculus supérieur). Les neurones du cortex senso¬ 
riel (aires 3, 1,2) envoient leurs axones essentiellement aux noyaux 


sensoriels secondaires (fibres corticonucléaires) qui régulent l'infor¬ 
mation afférente de la voie lemniscale destinée à une interprétation 
consciente. Les neurones de l'aire oculaire frontale (aire 8) se projet¬ 
tent sur le colliculus supérieur, les centres de poursuite horizontale 
et verticale du tronc cérébral et le noyau interstitiel de Cajal, afin de 
coordonner les mouvements oculaires volontaires et les mouvements 
associés de la tête. D'autres régions du cortex sensoriel envoient leurs 
axones aux structures du thalamus et du tronc cérébral qui régulent 
l'information afférente sensorielle lemniscale. Certaines fibres effé¬ 
rentes corticales se projettent sur des structures limbiques comme les 
noyaux amygdaloïdes, la formation hippocampique et les noyaux du 
septum. 
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Vue latérale oblique 
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Fibres efférentes corticales 
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Pédoncule cérébelleux supérieur 
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Figure 15.5 Imagerie en couleur des voies corticales efférentes 


Cette image en tenseur de diffusion met en évidence les voies efféren¬ 
tes corticales selon un plan oblique latéral. Ces voies, représentées en 
bleu et provenant de zones très étendues du cortex cérébral, confluent 
vers le prosencéphale, le thalamus, le tronc cérébral, le cervelet et la 


moelle spinale. D'autres voies associatives corticales sont représen¬ 
tées en vert (direction antéro-postérieure) et les voies commissurales 
sont représentées en rouge (direction latérale, droite-gauche). 
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J. Perkins 


Figure 15.6 Faisceau corticobulbaire _ 

Le faisceau corticobulbaire naît principalement de la partie latérale du 
cortex moteur primaire (aire 4). Les axones qui en sont issus se projet¬ 
tent, par le genou de la capsule interne, dans le pédoncule cérébral, la 
base du pont et les pyramides bulbaires ipsilatérales. Les axones vont 
jusqu'aux noyaux moteurs des nerfs crâniens ipsi- et controlatéraux, 
sauf la partie du noyau moteur du nerf facial (VII) destinée aux muscles 
de l'expression dans la partie inférieure de la face, qui ne reçoivent 
que des projections controlatérales. Les projections corticobulbaires 


au noyau de l'hypoglosse sont essentiellement controlatérales. Celles 
qui atteignent le noyau du nerf spinal accessoire sont essentiellement 
ipsi latérales. Contrairement à la paralysie de Bell (atteinte du VII) où la 
totalité de l'hémiface ipsilatérale est paralysée, les lésions de la voie 
corticobulbaire ont pour conséquence un affaissement de la partie 
inférieure de l'hémiface controlatérale lors du mouvement volontaire 
(caractéristiques de la paralysie faciale d'origine centrale). 
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La partie motrice du faisceau corticospinal naît de neurones de taille 
variée, principalement dans le cortex moteur primaire (aire 4), le cor¬ 
tex prémoteur et l'aire motrice supplémentaire (aire 6). Le cortex sen¬ 
soriel primaire (aires 3, 1,2) apporte au faisceau corticospinal des 
axones qui se terminent essentiellement dans les noyaux sensoriels 
secondaires afin de réguler l'information afférente sensorielle lemnis- 
cale. Le faisceau corticospinal traverse le bras postérieur de la capsule 
interne, la région moyenne du pédoncule cérébral, de nombreux fais¬ 
ceaux d'axones de la base du pont et la pyramide bulbaire du même 
côté. La plupart de ces axones — en moyenne 80 %, mais ceci est 
variable entre les individus —, croisent la ligne médiane au niveau 
de la jonction bulbospinale : c'est la décussation des pyramides. Ils 
descendent dans le faisceau corticospinal latéral, dans le funiculus 
latéral de la moelle spinale et font synapse sur les motoneurones a et 
les motoneurones y à la fois directement et indirectement par le biais 
d'interneurones. Les axones du faisceau corticospinal qui ne déçus¬ 
sent pas descendent dans le faisceau corticospinal antérieur, dans 
le funiculus antérieur de la molle spinale, puis déçussent au niveau 
approprié par la commissure blanche antérieure, pour se terminer 
directement et indirectement sur les motoneurones controlatéraux à 
leurs neurones corticaux d'origine. Seule une très petite proportion 
des axones du faisceau corticospinal se terminent directement sur les 
motoneurones ipsilatéraux de la molle spinale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La partie motrice du faisceau corticospinal naît de neurones du cor¬ 
tex moteur primaire (aire 4), du cortex prémoteur et de l'aire motrice 
supplémentaire (aire 6). Le cortex sensoriel primaire et le lobule parié¬ 
tal supérieur participent aux axones corticospinaux (fibres corticonu- 
cléaires) par les projections aux noyaux sensoriels secondaires du tronc 
cérébral et de la moelle spinale. Approximativement 80 % des axo¬ 
nes du faisceau corticospinal croisent à la décussation pyramidale et 
se terminent directement et indirectement sur les motoneurones a et y 
qui commandent les mouvements des extrémités distales, des mains et 
des doigts en particulier. Au moins 10 % du faisceau corticospinal se 
termine de manière monosynaptique sur les motoneurones a en parti¬ 
culier des mains et des doigts. Une lésion de la capsule interne endom¬ 
mage le faisceau corticospinal, les fibres corticorubrales et les fibres 
corticoréticulaires, ce qui résulte en une hémiplégie controlatérale. 
Initialement, celle-ci est flasque, hypotonique et aréflexique; puis, en 
quelques jours ou semaines, elle devient spastique avec hyperréflexie 
et hypertonie. Les muscles paralysés présentent une résistance initiale 
lors de la mobilisation passive, par contraction réflexe en «coup de 
canif» (elle est dite élastique). Cette modification du tonus peut être 
attribuée aux modifications des influences inhibitrices Ib de l'organe 
tendineux de Golgi sur les motoneurones périphériques homonymes. 
Le mécanisme initialement évoqué était la désinhibition des motoneu¬ 
rones dynamiques y, qui sont responsables de la résistance initiale due 
à l'étirement passif, médié via les fibres afférentes la sur les motoneuro¬ 
nes a. Cette observation était renforcée par le fait que la spasticité était 
diminuée par la section des racines dorsales. Des études supplémentai¬ 
res suggèrent d'autres mécanismes additifs potentiels, incluant la dimi¬ 
nution de l'inhibition réciproque, l'inhibition récurrente de Renshaw 
et l'inhibition présynaptique des afférences la, soulignant les modifica¬ 
tions majeures des interneurones de la moelle spinale après lésion des 
motoneurones centraux. Lors de l'atteinte des motoneurones centraux, 
les réflexes plantaires sont en extension (revenant ainsi à un stade de 
développement précoce en l'absence du faisceau corticospinal) et les 
réflexes cutanés abdominaux sont absents du côté lésé. On peut obser¬ 
ver un clonus (mouvements répétés alternatifs des réflexes d'étirement 
des fléchisseurs et des extenseurs), par modification des interneurones, 
comme la diminution de l'inhibition de la voie collatérale de Renshaw. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le faisceau corticobulbaire naît principalement de la partie latérale du 
cortex moteur primaire. Les axones qui en sont issus se projettent de 
manière ipsilatérale par le genou de la capsule interne dans le pédon¬ 
cule cérébral (en position médiale par rapport au faisceau cortico¬ 
spinal) et se distribuent jusqu'aux noyaux moteurs des nerfs crâniens 
ipsi- et controlatéraux, excepté le noyau moteur du nerf facial (VII) qui 
innerve les muscles de la partie inférieure de la face et qui ne reçoit 
que des projections controlatérales. Les axones corticobulbaires se ter¬ 
minent principalement sur les interneurones qui régulent les motoneu¬ 
rones périphériques. Initialement, le terme de «corticobulbaire» était 
réservé aux projections corticales aux motoneurones périphériques de 
la moelle allongée (ou bulbe rachidien). Il est maintenant élargi aux 
noyaux moteurs des nerfs crâniens V, VII, noyau ambigu, XII et noyau 
spinal accessoire (XI). Une lésion du genou de la capsule interne (lors 
d'un accident vasculaire cérébral embolique ou thrombotique, ou une 
rupture de l'artère cérébrale moyenne ou de ses branches) ou du pédon¬ 
cule cérébral (syndrome de Weber, compression du pédoncule contre 
le bord libre de latente du cervelet avec hernie transtentorielle) a pour 
conséquence une paralysie faciale centrale controlatérale prédominant 
sur le facial inférieur. L'hémisphère sain contrôle le mouvement volon¬ 
taire des motoneurones périphériques de tous les autres noyaux moteurs 
des nerfs crâniens du tronc cérébral. Chez certains individus, il existe 
une prédominance des fibres controlatérales aux motoneurones péri¬ 
phériques du palais mou et de la langue, résultant en une paralysie 
controlatérale transitoire; a contrario, il existe une prédominance des 
fibres ipsilatérales aux motoneurone du XI, résultant en une paralysie 
ipsilatérale du sternocléidomastoïdien et du trapèze supérieur. Cette 
paralysie centrale ne s'accompagne pas d'amyotrophie. Les lésions cor¬ 
ticobulbaires bilatérales ont pour conséquence une paralysie majeure 
de tous les muscles innervés par les noyaux moteurs des nerfs crâniens, 
sans atrophie musculaire, sans modification des réflexes ni des quelques 
réponses émotionnelles passant par ces motoneurones périphériques. 
Les motoneurones des nerfs crâniens III, IV et VI reçoivent les afféren¬ 
ces corticales des aires visuelles frontales (aire 8) et des aires visuelles 
pariétales des deux côtés. 
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Figure 15.8 Projections corticospinales dans la moelle spinale 


Les axones du faisceau corticospinal déçusses sont associés aux axo¬ 
nes du faisceau rubrospinal dans le funiculus latéral, ou faisceau pyra¬ 
midal croisé ou faisceau pyramidal latéral. La plupart de ces axones 
se terminent directement ou indirectement sur les motoneurones de la 
musculature distale commandant l'habileté des mains et des doigts. 
Les axones non croisés du faisceau corticospinal direct ou antérieur 
déçussent principalement au niveau de la commissure blanche anté¬ 
rieure et se terminent directement et indirectement sur les motoneuro¬ 
nes de la musculature médiane. Un petit nombre d'axones du faisceau 
corticospinal direct se projettent de manière ipsilatérale aux neurones 


centraux. Une lésion isolée du faisceau corticospinal dans une pyra¬ 
mide bulbaire a pour conséquence un déficit de la motricité fine de la 
main et des doigts controlatéraux. Toutes les autres lésions impliquant 
le faisceau corticospinal au niveau de la capsule interne, du pédoncule 
cérébral et du pont sont responsables à long terme d'une hémiplégie 
spastique controlatérale associant une hypertonie, une hyperréflexie 
et une réponse cutanée plantaire en extension. Une lésion du faisceau 
corticospinal latéral, dans la moelle spinale, a les mêmes conséquen¬ 
ces, du même côté et au-dessous de la lésion. 
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Figure 15.9 Faisceau rubrospinal _ 

Le système cortico-rubro-spinal fonctionne comme un système cor¬ 
ticospinal indirect qui régule les motoneurones périphériques de la 
moelle spinale. Le noyau rouge dans le mésencéphale reçoit des affé¬ 
rences parfaitement organisées sur le plan topographique du cortex 
moteur primaire (aire 4) ipsilatéral. Les axones du faisceau rubrospinal 
déçussent au niveau de la décussation tegmentale ventrale et descen¬ 
dent dans le tronc cérébral latéral et le funiculus latéral de la moelle 
spinale, où ils sont mélangés aux axones du faisceau corticospinal 
latéral. Le faisceau rubrospinal se termine directement et indirecte¬ 
ment sur les motoneurones a et les motoneurones y de la moelle spi¬ 
nale, en particulier ceux responsables des mouvements de flexion des 


extrémités. Le faisceau rubrospinal aide au contrôle des fléchisseurs 
des membres supérieurs et des membres inférieurs. Les lésions du fais¬ 
ceau rubrospinal dans la moelle spinale sont généralement concomi¬ 
tantes d'atteintes du faisceau corticospinal, tout comme les lésions 
corticorubrales au niveau de la capsule interne et du pédoncule céré¬ 
bral. Ces lésions ont pour conséquence à long terme une hémiplé¬ 
gie spastique controlatérale. Les lésions du tronc cérébral caudales 
au noyau rouge ont pour conséquence la décérébration (spasticité 
en extension), reflétant ainsi la levée du contrôle des fléchisseurs 
de la voie rubrospinale des motoneurones des membres supérieurs. 
(.Physiopathologie : cf. p. 386). 
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Figure 15.10 Faisceaux vestibulospinaux _ 

Le faisceau vestibulospinal latéral naît du noyau vestibulaire latéral et 
se termine directement et indirectement sur les motoneurones a et y 
ipsilatéraux impliqués dans le contrôle des muscles extenseurs, sur¬ 
tout proximaux. Si ce puissant système extenseur antigravitaire n'était 
pas rétrocontrôlé par les connexions descendantes issues du noyau 
rouge et du cervelet, il provoquerait une hypertonie permanente en 
extension. La levée de ce rétrocontrôle, comme lors des lésions cau¬ 
dales au noyau rouge, produit une décérébration avec une posture 
en extension des quatre membres. Le faisceau vestibulospinal médial 
naît du noyau vestibulaire médial et inhibe les motoneurones a et y 
qui contrôlent la musculature axiale et cervicale. Il se termine prin¬ 
cipalement sur les interneurones de la corne ventrale de la moelle 
spinale cervicale. Ces deux faisceaux vestibulospinaux stabilisent et 
coordonnent la position de la tête, du cou et du corps et assurent un 
important contrôle réflexe du tronc cérébral sur le tonus et la posture, 
en s'associant pour cela aux faisceaux réticulospinaux. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les afférences vestibulaires primaires provenant à la fois des macules 
de l'utricule et des cristaux de l'ampoule des canaux semi-circulaires se 
terminent dans les noyaux vestibulaires de la moelle allongée et du pont, 
y compris les noyaux vestibulaires latéraux et médiaux. L'activation des 
noyaux vestibulaires dépend ainsi de la direction du champ gravitation¬ 
nel (accélération linéaire) et des mouvements de la tête (accélération 
angulaire). Les noyaux vestibulaires latéraux sont à l'origine du puissant 
système vestibulospinal antigravitationnel qui se termine directement 
sur les motoneurones a et y, situés en position médiale dans la corne 
antérieure, qui innervent les extenseurs des muscles proximaux. Si ce 
système n'est plus soumis à un rétrocontrôle, s'il est désinhibé, le cou et 
le corps adoptent une position en extension appelée décérébration ou 
rigidité de décérébration. Le système vestibulospinal latéral est inhibé 
principalement par le noyau rouge et le cervelet antérieur. Lorsqu'on 
sectionne les racines dorsales (rhizotomie dorsale), cette rigidité de décé¬ 
rébration (il s'agit plutôt en fait de spasticité) disparaît, ce qui suggère 
que la décérébration est la conséquence d'une activité incontrôlée des 
faisceaux réticulospinal et vestibulospinal latéral via les motoneurones y. 
Ceci est consistant avec les premières hypothèses quant aux mécanismes 
de la spasticité, bien qu'une inhibition interneuronale spinale supplé¬ 
mentaire soit plus probablement en cause au cours de la décérébration. 
Le système vestibulospinal médial inhibe les motoneurones destinés 
aux muscles de la nuque, permettant les ajustements inconscients des 
mouvements de la tête en réponse aux stimulations vestibulaires. Ainsi, 
les systèmes vestibulospinaux ont pour rôle d'adapter les mouvements 
du corps et de la tête en fonction de l'activation vestibulaire au cours 
du mouvement. Ces systèmes synchronisent également les mouvements 
oculaires via le faisceau longitudinal médial. 
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Figure 15.11 Voies réticulospinale et corticoréticulaire 


Le faisceau réticulospinal pontique naît des neurones de la forma¬ 
tion réticulaire pontique médiale (noyaux du pont caudal et oral). Les 
axones descendent dans le faisceau réticulospinal pontique (médial) 
qui reste ipsilatéral et se termine directement et indirectement sur 
les motoneurones a et y à tous les niveaux segmentaires. Ce système 
a une influence distincte nette sur les extenseurs de la musculature 
axiale et renforce le faisceau vestibulospinal latéral. Le cortex céré¬ 
bral n'exerce qu'une influence minime sur le faisceau réticulospinal 
pontique. Celui-ci est sous la dépendance des afférences polysenso- 
rielles trigéminées et somatosensorielles. Le faisceau réticulospinal 
bulbaire (médullaire) naît de la formation réticulaire médiale (noyau 


gigantocellulaire) et est largement influencé par les afférences corti¬ 
cales motrices, prémotrices et de l'aire motrice supplémentaire. Les 
axones du faisceau réticulospinal bulbaire (médullaire), latéral, se 
terminent directement et indirectement de manière bilatérale sur les 
motoneurones a et y à tous les niveaux segmentaires. Le faisceau réti¬ 
culospinal médullaire agit sur les fléchisseurs en renfort des faisceaux 
corticospinal et rubrospinal. Les faisceaux réticulospinaux jouent un 
rôle important dans le contrôle du tonus basal et de la posture. Ils 
ne sont pas organisés de manière somatotopique. (Physiopathologie : 
cf. p. 386). 
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Figure 15.12 Faisceaux tectospinal et interstitiospinal 


Le faisceau tectospinal naît des neurones des couches profondes du 
colliculus supérieur, croise au niveau de la décussation tegmentale 
dorsale et descend près de la ligne médiane en controlatéral, pour se 
terminer directement et indirectement sur les motoneurones a et y de 
la moelle spinale cervicale, associés aux mouvements de la tête et du 
cou. Cette voie contrôle la position de la tête de manière réflexe lors 
de la poursuite visuelle, en fonction des afférences visuelles. Le fais¬ 
ceau interstitiospinal naît du noyau interstitiel de Cajal, une région du 
mésencéphale qui coordonne les mouvements des yeux et les centres 
de poursuite du regard. Le faisceau interstitiospinal descend dans le 
faisceau longitudinal médial ipsilatéral et se termine directement et 
indirectement sur les motoneurones a et y associés à la musculature 


axiale du tronc impliquée dans les mouvements de rotation du corps 
autour de son axe central. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le colliculus supérieur, dont les neurones sont à l'origine du faisceau 
tectospinal, reçoit les afférences de la rétine, du cortex visuel et de 
l'aire oculaire frontale. Les projections tectospinale et tectobulbaire (en 
particulier à la formation réticulaire) ont pour rôle de coordonner les 
mouvements de la tête et des yeux. Une partie du faisceau tectospinal 
peut recevoir de manière indirecte les afférences du colliculus inférieur 
et permet ainsi les mouvements d'orientation de la tête en réponse aux 
bruits forts ou inhabituels. 
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Figure 15.13 Terminaisons spinales des principales voies descendantes corticales motrices 

Le faisceau corticospinal latéral et le faisceau rubrospinal se termi- réticulospinal et vestibulospinal se terminent principalement sur les 
nent principalement sur les motoneurones périphériques associés aux motoneurones périphériques associés aux muscles proximaux et à la 
muscles distaux des membres. Les faisceaux corticospinal antérieur, musculature axiale. 
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Figure 15.14 Contrôle central des mouvements oculaires 


Le contrôle central des mouvements oculaires est réalisé grâce à la 
coordination des noyaux moteurs oculomoteurs des nerfs crâniens III 
(oculomoteur), IV (trochléaire) et VI (abducens). La formation réticu¬ 
laire parapontique (poursuite oculaire latérale) reçoit les afférences 
des noyaux vestibulaires, des couches profondes du colliculus supé¬ 
rieur (afférences de VI, V2 et V3), du cortex cérébral (aire oculaire 
frontale) et du noyau interstitiel de Cajal (qui reçoit les afférences 
des noyaux vestibulaires et de Faire oculaire frontale). La formation 
réticulaire parapontique se projette sur le noyau du VI ipsilatéral 


(action du muscle droit latéral) et du noyau du III controlatéral (via 
les interneurones du noyau du VI), dont les axones sont destinés au 
muscle droit médial. Elle coordonne ainsi les mouvements oculaires 
horizontaux. Le noyau interstitiel de Cajal coordonne les mouvements 
oculaires verticaux et obliques. Des projections vestibulaires senso¬ 
rielles secondaires se terminent sur les noyaux moteurs des nerfs crâ¬ 
niens oculomoteurs. Les axones reliant les noyaux moteurs des nerfs 
crâniens oculomoteurs font partie du faisceau longitudinal médial. 
(.Physiopathologie : cf. p. 386). 
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Figure 15.15 Contrôle central de la respiration 


L'inspiration et l'expiration sont contrôlées par les noyaux de la for¬ 
mation réticulaire. Le noyau respiratoire dorsal (noyau solitaire latéral) 
envoie des axones qui croisent immédiatement la ligne médiane pour 
se terminer au niveau de la moelle spinale cervicale sur les moto¬ 
neurones périphériques du noyau du nerf phrénique, et au niveau de 
la moelle spinale thoracique sur les motoneurones périphériques qui 
innervent les muscles intercostaux et respiratoires accessoires de l'ins¬ 
piration. Le noyau respiratoire ventral (noyau rétroambigu) envoie des 
axones qui croisent immédiatement la ligne médiane pour se terminer 
au niveau de la moelle thoracique sur les motoneurones périphériques 
qui innervent les muscles respiratoires accessoires de l'expiration. Le 
noyau respiratoire dorsal reçoit des afférences des chimiorécepteurs 
du glomus carotidien (via le IX) et de la crosse aortique (via le X), ainsi 
que des zones chimioréceptrices de la moelle allongée (ou bulbe) 
latérale. Le noyau respiratoire dorsal et le noyau respiratoire ventral 
s'inhibent mutuellement. Le noyau parabrachial médial agit sur les 
deux noyaux respiratoires comme un régulateur, ou pacemaker, du 
rythme respiratoire. Il reçoit quant à lui des afférences provenant de 
centres supérieurs, tels que l'amygdale et le cortex cérébral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le noyau respiratoire dorsal (noyau solitaire latéral) envoie des projec¬ 
tions aux motoneurones périphériques controlatéraux de niveau cervi¬ 
cal, du noyau du nerf phrénique et des muscles respiratoires accessoires 
contrôlant l'inspiration. Le noyau respiratoire ventral (noyau rétroambigu) 
envoie des projections aux motoneurones périphériques controlatéraux 
de niveau thoracique, des muscles respiratoires accessoires de l'expira¬ 
tion. Le noyau parabrachial médial fonctionne comme un pacemaker et 
reçoit les afférences de centres supérieurs du système nerveux central. 
Des lésions progressives du prosencéphale et du tronc cérébral peuvent 
induire des modifications respiratoires caractéristiques. Une lésion pro¬ 
gressive du télencéphale et du diencéphale induit une respiration dite de 
Cheyne-Stokes (respiration crescendo et decrescendo avec une alternance 
de périodes d'hyperpnée et de brèves périodes d'apnée). La phase de 
l'hyperpnée est due aux modifications de la PC0 2 de la phase d'apnée, 
résultant en un abaissement de la PC0 2 et redéclenchant alors une apnée. 
Des lésions du mésencéphale et de la partie supérieure du pont entraînent 
une respiration superficielle, une hyperventilation, mais avec une relative 
hypoxie persistante. Des lésions de la partie inférieure du pont induisent 
de longues pauses inspiratoires avant l'expiration, définissant la respiration 
apneustique. Des lésions de la moelle allongée (ou bulbe) induisent une 
respiration ataxique, irrégulière, avec des gasps inspiratoires et des pério¬ 
des d'apnée annonçant l'arrêt respiratoire et la mort imminente puisque 
les centres respiratoires essentiels du tronc cérébral ne fonctionnent plus. 
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Figure 15.16 Subdivisions fonctionnelles du cervelet 


Le cervelet est classiquement subdivisé, d'avant en arrière, en lobes 
antérieur, moyen (postérieur) et flocculonodulaire. Une lésion d'un 
lobe est associée à un syndrome ipsilatéral spécifique : perte du 
contrôle de l'équilibre et de la marche pour le lobe antérieur; perte 
de la coordination avec dysmétrie, tremblement d'action, hypoto¬ 
nie, ataxie et décomposition des mouvements pour le lobe moyen; 
ataxie du tronc pour le lobe flocculonodulaire. Sur un plan longitu¬ 
dinal, on individualise également des régions corticales cérébelleuses 


spécifiques en fonction de leurs projections sur les noyaux cérébelleux 
profonds, qui à leur tour projettent sur des groupes de motoneurones 
centraux dont ils coordonnent l'activité : le vermis et le lobe floccu¬ 
lonodulaire qui se projettent sur le noyau fastigial et le noyau vestibu- 
laire latéral; le paravermis qui se projette sur les noyaux globuleux et 
emboliforme; les hémisphères cérébelleux latéraux qui se projettent 
sur le noyau dentelé. Chacune des subdivisions cérébelleuses com¬ 
munique avec des circuits moteurs centraux spécifiques. 
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Figure 15.17 Réseau neuronal cérébelleux _ 

Le cervelet est constitué d'un cortex de trois couches, de substance 
blanche, de noyaux cérébelleux profonds et des pédoncules cérébel¬ 
leux qui sont reliés à la moelle spinale, au tronc cérébral et au tha¬ 
lamus. Dans le cortex, les cellules de Purkinje (cellules efférentes du 
cervelet), dont le corps cellulaire se trouve dans la couche des cellu¬ 
les de Purkinje, étendent leur arbre dendritique, arrangé en éventail, 
dans la couche moléculaire, leurs axones dans la couche granulaire 
et, en profondeur, dans la substance blanche. Les afférences au cortex 
cérébelleux arrivent par les fibres grimpantes (provenant des noyaux 
olivaires inférieurs) et les fibres moussues (toutes les autres afféren¬ 
ces, excepté les monoaminergiques). Les fibres moussues font synapse 
avec les cellules granulaires dont les axones sont arrangés en fibres 
parallèles qui croisent les arbres dendritiques de plusieurs centaines 
de cellules de Purkinje. D'autres interneurones modulent les intercon¬ 
nexions dans la couche moléculaire (cellules étoilées externes), au 
niveau du corps cellulaire de la cellule de Purkinje (cellules en panier) 
et entre la cellule granulaire et la couche moléculaire (cellules de 
Golgi). Les axones noradrénergiques du locus cœruleus se terminent 
dans les trois couches et modulent l'excitabilité des autres connexions 
cérébelleuses. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le cervelet est la cible des effets indésirables d'un certain nombre de 
médicaments dans la gamme des doses toxiques mais également parfois 
dans la gamme des doses thérapeutiques. Beaucoup d'agents pharma¬ 
cologiques exercent ainsi des effets directs sur le cervelet et de manière 
indirecte sur le système nerveux, incluant l'ischémie et l'hypoxie. Une 
lésion cérébelleuse se manifeste habituellement d'abord par des trou¬ 
bles de l'équilibre suivis d'une ataxie d'un membre. Ces symptômes 
disparaissent habituellement avec l'arrêt du médicament mais peu¬ 
vent persister de manière définitive. Les médicaments antiépileptiques 
(phénytoïne, carbamazépine, barbituriques) peuvent être en cause, le 
traitement prolongé par la phénytoïne pouvant même conduire à une 
dégénérescence des cellules de Purkinje. Le valproate peut être res¬ 
ponsable d'un tremblement intentionnel. Certaines chimiothérapies 
administrées en pathologie cancéreuse sont susceptibles de donner des 
symptômes cérébelleux, parfois définitifs. Des traitements administrés en 
pathologie psychiatrique, comme les neuroleptiques, ont également été 
mis en cause. Les expositions aux toxiques environnementaux, comme 
les agents organophosphorés et les solvants organiques, sont également 
susceptibles de donner un syndrome cérébelleux. L'exposition aux 
métaux lourds, tels que le méthyle de mercure, le plomb et le thallium, 
peut induire des troubles de l'équilibre et une ataxie. 
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Figure 15.18 Schéma des principales connexions afférentes du cervelet 


Les afférences au cervelet sont constituées par les fibres moussues, 
les fibres grimpantes et les fibres noradrénergiques du locus cœru- 
leus. Les fibres moussues font synapse avec les noyaux profonds et les 
cellules granulaires. Les fibres grimpantes sont entrelacées autour de 
l'arbre dendritique d'une cellule de Purkinje. Les axones noradréner¬ 
giques du locus cœruleus se terminent sur tous les types cellulaires du 
cortex cérébelleux. En C et D, les boucles et les circuits représentés 


montrent comment les interneurones modulent le traitement de l'in¬ 
formation entre les voies afférentes et les voies efférentes représentées 
par la cellule de Purkinje. L'ensemble du cortex cérébelleux forme 
un circuit de régulation fine du traitement par les noyaux cérébelleux 
profonds. Les voies efférentes cérébelleuses véhiculées par les cel¬ 
lules de Purkinje aux noyaux profonds sont inhibitrices à médiation 
GABAergique (acide y-aminobutyrique). 
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Figure 15.19 Voies cérébelleuses afférentes 


Les afférences du cervelet sont organisées de manière somatotopi- 
que à la fois dans les noyaux cérébelleux profonds et dans le cortex 
cérébelleux. Le corps est représenté dans le cortex cérébelleux dans 
au moins trois régions distinctes. Les afférences qui arrivent par le 
pédoncule cérébelleux inférieur sont constituées par les voies spino- 
cérébelleuses (voies spinocérébelleuses dorsale et ventrale, voie cuné- 
océrébelleuse), les afférences olivaires inférieures, les afférences du 
noyau réticulaire latéral et d'autres régions de la formation réticulaire, 
les afférences vestibulaires du ganglion et des noyaux vestibulaires et 
certaines afférences trigéminées. Les axones pontocérébelleux corres¬ 
pondant aux afférences croisées cortico-ponto-cérébelleuses transitent 
par le pédoncule cérébelleux moyen. Le pédoncule cérébelleux supé¬ 
rieur livre passage au faisceau spinocérébelleux ventral, aux faisceaux 
tectocérébelleux visuel et auditif, à certaines afférences trigéminées et 
aux afférences noradrénergiques du locus cœruleus. Les voies spino- 
cérébelleuse dorsale et cunéocérébelleuse véhiculent principalement 
l'information des fuseaux neuromusculaires, tandis que les voies spi¬ 
nocérébelleuses ventrale et rostrale véhiculent principalement l'infor¬ 
mation issue des organes tendineux de Golgi. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Plusieurs formes de dégénérescence neuronale progressive affectent les 
neurones cérébelleux et leurs connexions, de l'ataxie de Friedreich à 
l'atrophie olivo-ponto-cérébelleuse. L'ataxie de Friedreich est une mala¬ 
die autosomale récessive qui commence à la fin de l'enfance et évolue 
sur plusieurs décennies. Les premiers symptômes sont une ataxie et des 
troubles de l'équilibre, une dysmétrie, une décomposition des mouve¬ 
ments et une dysarthie. Au cours de la maladie peuvent apparaître un 
déficit moteur spastique et un déficit sensitif. L'examen anatomopatho¬ 
logique met en évidence une dégénérescence des afférences primaires 
et des axones de la substance blanche de la moelle spinale, en particu¬ 
lier des funiculi dorsal et latéral, y compris les faisceaux spinocérébel¬ 
leux. Tant le SNP que le SNC peuvent être impliqués, mais le cervelet 
lui-même n'est pas la cible de la dégénérescence neuronale. L'atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse est une maladie autosomale dominante pro¬ 
gressive dégénérative qui commence chez l'adulte d'âge moyen, par 
des troubles de l'équilibre jusqu'à une dysfonction totale du cervelet 
avec ataxie des membres et dysarthrie. D'autres symptômes comme la 
chorée, la dystonie et une certaine rigidité suggèrent une atteinte asso¬ 
ciée des ganglions de la base. L'examen anatomopathologique met en 
évidence une dégénérescence du cortex cérébelleux, des noyaux olivai¬ 
res inférieurs et des noyaux du pont. De fait, les pédoncules cérébelleux 
inférieur et moyen sont atrophiés. D'autres atteintes dégénératives sont 
habituellement retrouvées dans le cortex cérébral, les voies motoneuro- 
nales centrales descendantes et les ganglions de la base. 
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Figure 15.20 Voies cérébelleuses efférentes _ 

Les efférences du cervelet proviennent directement des noyaux céré¬ 
belleux profonds. Les projections issues du noyau fastigial sortent 
principalement par le pédoncule cérébelleux inférieur et se terminent 
dans le noyau vestibulaire latéral ipsilatéral et dans d'autres noyaux 
vestibulaires ainsi que dans les noyaux réticulaires pontiques et 
médullaires (ou bulbaires) qui vont donner naissance aux faisceaux 
réticulospinaux. Elles régulent les faisceaux vestibulospinal et réticu- 
lospinal. Les projections issues des noyaux globuleux et emboliforme 
se projettent principalement en controlatéral par la décussation du 
pédoncule cérébelleux supérieur au noyau rouge avec une contribu¬ 
tion plus minime au noyau ventrolatéral du thalamus. Elles modu¬ 
lent principalement l'activité du faisceau rubrospinal. Les projections 
issues du noyau dentelé se projettent pour l'essentiel par la décussa¬ 
tion du pédoncule cérébelleux supérieur jusqu'au noyau ventrolatéral 
controlatéral et, dans une moindre mesure, au noyau ventroantérieur 
du thalamus. Elles modulent surtout l'activité de la voie corticospi- 
nale. Une faible proportion d'axones provenant du noyau dentelé se 


projette également vers le noyau rouge controlatéral et la formation 
réticulaire du tronc cérébral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le syndrome paranéoplasique est une maladie rare progressive résul¬ 
tant en une souffrance cérébelleuse, principalement, ainsi que d'autres 
structures cérébrales, induite par un cancer. Parfois, les manifestations 
du syndrome cérébelleux précèdent l'apparition du cancer. L'hypothèse 
principale est celle d'une réaction auto-immune où les anticorps géné¬ 
rés par le système immunitaire contre un épitope associé au cancer 
croisent avec une cible neuronale. La cellule de Purkinje est la cible 
principale de ces anticorps à immunoglobulines G. le syndrome est sou¬ 
vent déclenché ou amplifié par la chimiothérapie ou la radiothérapie. 
L'ensemble du cervelet peut être la cible de ces anticorps, ce qui conduit 
à des troubles de l'équilibre, une ataxie des membres, une dysarthrie et 
une incoordination oculomotrice. Une atteinte du cortex cérébral et de 
ses projections, ainsi que des nerfs périphériques est possible. 
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Figure 15.21 Voies vestibulocérébelleuses et cérébellovestibulaires 


Les afférences sensorielles vestibulaires primaires se terminent dans 
les quatre noyaux vestibulaires, le noyau fastigial, le cortex cérébel¬ 
leux du vermis et le lobe flocculonodulaire. Les noyaux vestibulaires 
se projettent eux-mêmes également dans le cortex cérébelleux du ver¬ 
mis et le lobe flocculonodulaire. Les cellules de Purkinje du vermis et 
du lobe flocculonodulaire se projettent en retour sur les noyaux ves¬ 
tibulaires et le noyau fastigial. Ce dernier se projette dans les noyaux 
vestibulaires et la formation réticulaire pontique et bulbaire médiale. 
Ainsi, les neurones vestibulaires primaires et secondaires se projettent 
sur le noyau fastigial et le cortex cérébelleux; le cortex et les noyaux 
profonds du cervelet se projettent en retour sur les noyaux vestibulai¬ 
res. Ce circuit réciproque vestibulocérébelleux régule la position du 
corps dans l'espace, le tonus basal et la posture. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La consommation alcoolique aiguë ou chronique résulte en une dys¬ 
fonction du cervelet et de ses voies. La consommation alcoolique aiguë 
induit une dysfonction cérébelleuse globale avec une démarche titu¬ 
bante, une ataxie des membres, une dysmétrie, une dysdiadococinésie, 
une dysarthrie et des troubles oculomoteurs. L'examen neurologique 
réalisé en cas d'intoxication alcoolique aiguë comprend la marche en 
tandem, l'épreuve doigt-nez mettant en évidence une incoordination 
des membres et l'examen du langage mettant en évidence une dysarth¬ 
rie cérébelleuse. Ces symptômes vont s'amender progressivement avec 
le catabolisme de l'alcool. Lors d'une intoxication alcoolique chroni¬ 
que, des lésions permanentes du cervelet s'installent, d'abord du lobe 
antérieur et du vermis (paléocervelet). Le patient présente une démarche 
titubante, un élargissement du polygone de sustentation; les membres 
inférieurs apparaissent raides. Ce syndrome cérébelleux contraste avec 
l'hypotonie et l'ataxie retrouvées lors d'une atteinte cérébelleuse glo¬ 
bale et des hémisphères cérébelleux latéraux en particulier. Il semble 
être la conséquence de la levée de l'influence cérébelleuse antérieure, 
via les connexions cérébellovestibulaires, sur le noyau vestibulaire laté¬ 
ral, désinhibant ainsi ce système dominant sur les extenseurs. Ce syn¬ 
drome cérébelleux antérieur peut s'amender à l'arrêt de l'intoxication 
alcoolique. Lorsque la consommation se poursuit, l'ensemble du cer¬ 
velet est lésé, conduisant au syndrome cérébelleux classique associant 
des troubles de l'équilibre, une ataxie des membres, une dysathrie et 
une incoordination oculomotrice. Un déficit en vitamines, une insuffi¬ 
sance hépatique peuvent en plus de l'intoxication alcoolique aggraver 
les lésions nerveuses, du cortex cérébral en particulier. 
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Figure 15.22 Schéma des voies efférentes cérébelleuses destinées aux motoneurones centraux 


L'hémisphère cérébelleux latéral communique, par le biais du noyau 
dentelé, avec les noyaux ventroantérieur et ventrolatéral du thala¬ 
mus qui constituent les afférences majeures des neurones à l'origine 
de la voie corticospinale, qui sont situés dans les cortex moteur et 
prémoteur et dans l'aire motrice supplémentaire. Le cortex cérébel¬ 
leux paravermien communique avec le noyau rouge, dont les neu¬ 
rones produisent la voie rubrospinale, via les noyaux globuleux et 
emboliforme. Les connexions cérébelleuses aux neurones qui sont à 
l'origine des voies corticospinale et rubrospinale sont croisées. Ces 
systèmes moteurs centraux recroisent une fois avant de se projeter 


sur les motoneurones périphériques. Le cervelet est ainsi relié aux 
motoneurones périphériques ipsilatéraux en passant par deux croi¬ 
sements. Le vermis et le lobe flocculonodulaire communiquent pour 
leur part avec le noyau fastigial et les noyaux vestibulaires latéraux. 
Le noyau fastigial se projette principalement vers les neurones ipsi la¬ 
téraux à l'origine des voies vestibulospinale et réticulospinale; il agit 
ainsi principalement sur les motoneurones périphériques de la moelle 
spinale ipsilatérale. Le noyau vestibulaire latéral est à l'origine du fais¬ 
ceau vestibulaire latéral, qui exerce une influence sur les extenseurs 
des motoneurones périphériques ipsilatéraux de la moelle spinale. 
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Figure 15.23 Connexions des ganglions de la base 

Les ganglions de la base regroupent le striatum (noyau caudé et puta¬ 
men) et le globus pallidus. La substance noire et le noyau subthala¬ 
mique, qui sont en communication réciproque avec les ganglions de 
la base, sont souvent considérés comme faisant partie de ceux-ci. Les 
afférences aux ganglions de la base provenant du cortex, du thalamus 
(noyaux intralaminaires), de la pars compacta de la substance noire 
(afférences dopaminergiques), du noyau subthalamique et des noyaux 
du raphé rostral (afférences sérotoninergiques) sont dirigées principa¬ 
lement vers le striatum. Les afférences provenant du noyau subthala¬ 
mique sont dirigées principalement vers le globus pallidus. Le striatum 
se projette sur le globus pallidus. Son segment interne se projette sur 
le thalamus (noyaux ventroantérieur, ventrolatéral et centromédiaux) 
et son segment externe sur le noyau subthalamique. Les noyaux thala- 
miques ventroantérieur et ventrolatéral constituent les afférences aux 
neurones qui sont à l'origine de la voie corticospinale. Une lésion 
d'un des composants des ganglions de la base entraîne une altération 
de la réalisation des mouvements ou des mouvements anormaux. Une 
lésion des neurones dopaminergiques de la pars compacta de la subs¬ 
tance noire est responsable de la maladie de Parkinson, qui associe 
un tremblement de repos, une rigidité musculaire, une bradykinésie et 
une instabilité posturale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les altérations de fonctionnement des ganglions de la base conduisent 
à différents syndromes regroupés sous le terme de «mouvements anor¬ 
maux ». En dehors de leurs implications motrices évidentes, les ganglions 
de la base sont également impliqués dans les processus cognitifs et affec¬ 
tifs, en particulier ceux qui permettent au cortex cérébral de sélectionner 
ou de supprimer des sous-programmes d'activité déterminée. Ils permet¬ 
tent les connexions entre la motivation et le contexte émotionnel d'une 
part et le mouvement d'autre part. De petits infarctus dans les différents 
ganglions de la base ont permis de mettre en évidence la séméiologie 
caractéristique rattachée au dysfonctionnement de chacun d'entre eux : 
dystonie (augmentation du tonus), athétose (mouvements lents et repta- 
toires), chorée (mouvements brusques, impression d'esquisse de «pas 
de danse»). Lorsque le noyau caudé est lésé, des symptômes cognitifs 
et affectifs peuvent apparaître, comme une apathie, une perte de l'ini¬ 
tiative, un ralentissement idéatoire, une aboulie, expliqués par les rela¬ 
tions étroites entre le noyau caudé et le cortex préfrontal. Au cours des 
maladies neurodégénératives entraînant des mouvements anormaux 
d'évolution progressive, il est observé un mélange de symptômes asso¬ 
ciant à la fois une diminution des mouvements, tels qu'une bradykinésie 
(difficultés à l'initiation des mouvements ou raréfaction des mouvements 
comme le clignement), et une exagération des mouvements, tels qu'une 
rigidité, une athétose, une chorée ou une dystonie. Le syndrome de la 
Tourette est un exemple d'activité motrice excessive associant des tics 
et une vocalisation involontaire et, parfois, une écholalie, des grogne¬ 
ments, des spasmes vocaux, des jurons explosifs et un comportement 
d'hyperactivité commençant le plus souvent dès l'enfance. Le traitement 
utilise les antagonistes dopaminergiques D2 comme l'halopéridol. 
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Principaux réseaux des ganglions de la base et neurotransmetteurs 


Figure 15.24 

Les afférences du cortex et du thalamus vers le striatum sont exci¬ 
tatrices (à médiation glutamatergique). Au contraire, les connections 
striatopalIidales et pallidothalamiques sont inhibitrices (à média¬ 
tion GABAergique). La combinaison de ces influences excitatrices 
et inhibitrices a pour conséquence nette l'activation de l'efférence 
thalamocorticale (et donc corticospinale). Ces grands circuits excita¬ 
teurs et inhibiteurs, qui modulent de manière complexe les efféren- 
ces des ganglions de la base, impliquent aussi le segment interne du 
globus pallidus, de la substance noire et du noyau subthalamique. 
Les connexions dopaminergiques nigrostriatales peuvent exercer à 
la fois une influence excitatrice ou inhibitrice sur le striatum. Dans 
la maladie de Parkinson, la perte des axones nigrostriataux dopami¬ 
nergiques produit à la fois des symptômes négatifs (bradykinésie) et 
positifs (tremblement de repos, rigidité musculaire, instabilité postu¬ 
rale). Certaines structures des ganglions de la base contiennent aussi 
d'autres interneurones, tels que les interneurones excitateurs choliner- 
giques du striatum. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Au cours de la maladie de Parkinson, la pars compacta de la substance 
noire présente une perte des neurones pigmentés (à contenu mélanique) 
à neurotransmetteur dopaminergique. Ainsi, à la fois la substance noire 
et ses cibles, le noyau caudé et le putamen, connaissent une déplétion 
en dopamine. Les symptômes de la maladie deviennent évidents dès lors 
qu'au moins 50 % (et parfois même 80 %) des neurones dopaminergi¬ 
ques de la pars compacta ont dégénéré. Les neurones de la substance 
noire comportent parfois des inclusions de type corps de Lewy ou des 
dégénérescences neurofibriMaires, ce qui souligne le caractère dégéné¬ 
ratif de la maladie de Parkinson. L'examen anatomopathologique du cer¬ 
veau d'un patient ayant souffert d'une maladie de Parkinson montre aussi 
à des degrés divers une perte des neurones dopaminergiques de l'aire 
tegmentale ventrale du mésencéphale, des neurones sérotoninergiques 
des noyaux du raphé, des neurones cholinergiques du noyau basal et de 
neurones pigmentés d'autres régions comme le noyau dorsal (moteur) du 
vague (X). Bien que le déficit dopaminergique de la substance noire rende 
compte de la plupart des symptômes, ces pertes neuronales «accessoi¬ 
res» contribuent à certains des symptômes de la maladie de Parkinson. 
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Figure 15.25 Boucles fonctionnelles parallèles des 

Les connexions corticostriatales, striatopalIidales et pallidothalami- 
ques forment des boucles parallèles pour les réseaux moteur, limbique, 
cognitif et oculomoteur. Le réseau moteur est traité par l'intermédiaire 
du putamen, le réseau limbique par le pallidum ventral et le noyau 
accumbens, le réseau cognitif par la tête du noyau caudé, et le réseau 
oculomoteur par le corps du noyau caudé. Les relais au globus palli¬ 
dus, à la pars reticulata de la substance noire ou à l'aire tegmentale 


GANGLIONS DE LA BASE 

ventrale se projettent ensuite sur les régions appropriées du thalamus, 
puis sur les neurones corticaux à l'origine des projections corticos¬ 
triatales initiales. Ces boucles parallèles des ganglions de la base et 
du cortex régulent des sous-programmes spécifiques de l'activité cor¬ 
ticale, différents selon la fonction en cause. La pars compacta de la 
substance noire peut être considérée comme le relais principal parmi 
toutes ces boucles. 
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Figure 15.26 Connexions du noyau accumbens _ 

Le noyau accumbens est situé à l'extrémité antérieure du striatum, 
dans la partie intérieure du prosencéphale ventral et rostral (cf. fig. 
13.12). Ses afférences proviennent des structures Iimbiques (amyg¬ 
dale, formation hippocampique, noyau du lit de la strie terminale) 
et de l'aire tegmentale ventrale du mésencéphale, par de multiples 
projections dopaminergiques. Le noyau accumbens est le pivot des 


structures cérébrales impliquées dans la motivation et les conduites 
addictives. Il est au centre des circuits cérébraux de récompense, ceux 
associés à la joie, au plaisir et à la gratification. L'implication du noyau 
accumbens dans une boucle limbique spécifique des ganglions de la 
base permet l'expression motrice des réponses émotionnelles accom¬ 
pagnant les actes et les comportements. 
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[Cf. fig. 14.9] Le VZV (virus de la varicelle et du zona) est le virus impli¬ 
qué au cours de la varicelle (maladie enfantine) qui peut résider sous 
forme latente dans le ganglion de la racine dorsale du trijumeau entre 
autres. La réactivation du virus dans des conditions d'immunosuppres¬ 
sion (médicaments, cancer, stress chronique) se présente sous la forme 
d'une éruption douloureuse sur le trajet d'une racine sensitive ou d'une 
des branches du trijumeau : c'est le zona, ou névralgie post-herpétique. 
Les sites les plus fréquents sont les racines thoraciques et la branche 
ophtalmique (VI) du trijumeau. L'éruption se présente sous la forme de 
vésicules et associe des brûlures ou des douleurs intenses irradiantes 
dans la région de l'éruption. Parfois, les sensations douloureuses (dyses¬ 
thésies) apparaissent plusieurs jours après. Un risque inhérent à la loca¬ 
lisation ophtalmique est celui d'ulcérations cornéennes et des possibles 
opacités séquellaires. Le nerf, le ganglion et les tissus environnants 
montrent des signes inflammatoires. Habituellement, la combinaison 
d'un traitement antiviral et d'antalgiques permet la régression des symp¬ 
tômes en une à deux semaines. En revanche, la névralgie zostérienne, 
sous la forme de brûlures intenses, peut persister des semaines ou des 
mois et nécessiter l'administration des traitements au cours des douleurs 
neuropathiques ou de l'algoneurodystrophie, comme les antalgiques, 
les antidépresseurs tricycliques qui permettent de modifier le seuil dou¬ 
loureux, les agents stabilisants de membrane et les anti-inflammatoires. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

[Cf. fig. 15.9] La voie rubrospinale naît des neurones magnocellulaires 
du noyau rouge. Elle fait partie de la voie cortico-rubro-spinale et peut 
être considérée comme une voie corticospinale indirecte. Les axones de 
la voie rubrospinale se projettent indirectement, via des interneurones, 
sur les motoneurones périphériques a et y controlatéraux. Quoique la 
voie rubrospinale ait été considérée comme mineure chez l'homme, 
les postures de décortication et de décérébration observées lorsqu'elle 
est lésée suggèrent qu'il n'en est rien. En cas de lésion pyramidale, le 
système cortico-rubro-spinal est en général lésé en même temps que 
la voie corticospinale (bras postérieur de la capsule interne, funiculus 
latéral de la molle spinale). Seules les voies rubrospinale, réticulospi- 
nale et vestibulospinale sont préservées en cas de lésion bilatérale du 
prosencéphale et du diencéphale : le tableau clinique est celui d'une 
atteinte pyramidale bilatérale où les membres supérieurs sont en flexion 
et les membres inférieurs en extension, dénommée posture en décorti¬ 
cation; si la lésion s'étend au-dessous du noyau rouge, supprimant alors 
les influences rubrospinales, il s'ensuit une désinhibition des faisceaux 
latéraux vestibulospinaux et une posture en décérébration, les quatre 
membres en extension. Ces observations suggèrent que la voie rubros¬ 
pinale est importante dans le contrôle des fléchisseurs des membres 
supérieurs et, à un moindre degré, des membres inférieurs. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

[Cf. fig. 15.14] Les noyaux vestibulaires reçoivent des afférences des cel¬ 
lules ciliées des ampoules des canaux semi-circulaires et sont reliés aux 
noyaux moteurs des nerfs crâniens des muscles oculomoteurs, permet¬ 
tant ainsi le contrôle vestibulaire réflexe des mouvements oculaires. Ce 
réseau constitue le réflexe vestibulo-oculaire. Lors de la rotation de la 
tête dans une direction, le canal semi-circulaire latéral initie le réflexe 
vestibulo-oculaire où les yeux se déplacent dans la direction opposée, 
permettant ainsi de maintenir la position des yeux. La stimulation unila¬ 
térale des cellules ciliées de l'appareil vestibulaire par l'administration 
d'eau froide dans le conduit auditif externe (réponse calorique) informe 
le tronc cérébral de l'arrivée d'un signal neurologique d'un côté inter¬ 
prété comme un mouvement apparent et déclenche un nystagmus du 
côté opposé à l'oreille irriguée, nommé «nystagmus calorique». Elle 
provoque en outre l'illusion d'un mouvement, une tendance à tomber et 
une déviation des index du côté irrigué. Une lésion du nerf vestibulaire 
d'un côté donne la perception neuronale du mouvement, provoquant 
un nystagmus pathologique. Si une personne est soumise à une rotation 
au-delà de ce que peut compenser le réflexe vestibulo-oculaire, les yeux 
seront dirigés suffisamment loin d'un côté, si bien qu'un mouvement 
rapide (saccade) sera nécessaire pour les repositionner droit devant. Le 
nystagmus rotatoire est défini par une phase lente opposée à la direction 
du mouvement et la saccade (phase rapide) dans la direction du mou¬ 
vement. La direction de la saccade est dirigée depuis les cortex visuels 
du lobe occipital. Lorsque cesse la rotation, l'individu a l'impression 
d'être encore en rotation mais dans la direction opposée (nystagmus 
post-rotationnel), avec la saccade dirigée dans la direction opposée 
au mouvement original et la déviation des index dans la direction du 
mouvement apparent. Si un individu est immobile, alors qu'un objet 
se déplace dans son champ visuel (poteaux téléphoniques dans une 
voiture en déplacement, par exemple), les réflexes de poursuite oculaire 
se mettent en place et une saccade provoquée par le cortex corrige la 
position de l'œil par un rapide mouvement de celui-ci. Ce processus 
normal est dénommé nystagmus optokinétique. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

[Cf. fig. 15.11] La voie réticulospinale naît des neurones isodendritiques 
de la partie médiane de la formation réticulaire pontique et bulbaire. 
La formation réticulaire pontique donne naissance à la voie réticulos¬ 
pinale pontique (médiane), qui commande principalement les muscles 
proximaux. La formation réticulaire bulbaire donne naissance à la voie 
réticulospinale bulbaire (latérale), plus latérale dans la moelle spinale, 
qui commande surtout les muscles des extrémités. Le rôle de la voie 
réticulospinale est de réguler le tonus de base et les réponses de pos¬ 
ture et, parfois, de coordonner les muscles innervés par les motoneu¬ 
rones périphériques à de multiples niveaux spinaux segmentaires. C'est 
aussi la voie impliquée dans les mouvements stéréotypés comme ceux 
de l'extension d'un membre vers un objet. Les voies réticulospinales 
peuvent influencer sélectivement les motoneurones a et y statiques et 
dynamiques, lorsque les autres systèmes descendants, comme les voies 
corticospinales et cortico-rubro-spinales, sont lésés. 
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Organisation générale du système nerveux autonome 


Figure 16.1 

Le système nerveux autonome est formé d'une chaîne à deux neurones. 
Les neurones préganglionnaires font synapse via des ganglions avec les 
neurones post-ganglionnaires qui innervent les tissus cibles (muscle 
cardiaque, muscles lisses, glandes sécrétoires, cellules métaboliques, 
cellules du système immunitaire). Le système nerveux sympathique 
est dit thoracolombaire (T1-L2). Issu de la colonne intermédiolatérale 
de la corne latérale de la moelle spinale, il agit par l'intermédiaire 
de la chaîne ganglionnaire latérovertébrale et des ganglions collaté¬ 
raux prévertébraux et intervient dans les réactions de fuite-combat 
en situation d'urgence. Le système nerveux parasympathique est dit 
crânio-sacral. Il naît des noyaux du tronc cérébral associés aux nerfs 
crâniens III, VII, IX et X ainsi que de la substance grise intermédiaire 
aux niveaux S2 à S4 de la moelle spinale. Les connexions issues des 
nerfs crâniens III, VII et IX se font par l'intermédiaire des ganglions des 
nerfs crâniens, celles du X et des segments sacraux par des ganglions 
intramuraux situés dans l'organe à innerver ou à proximité de celui-ci. 
Le système nerveux parasympathique a pour rôle de maintenir l'ho¬ 
méostasie corporelle. L'activité des systèmes nerveux sympathique et 
parasympathique est régulée par les structures limbiques, hypothala¬ 
miques et du tronc cérébral au moyen de communications avec les 
neurones préganglionnaires sympathiques et vagaux. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les neurones préganglionnaires parasympathiques du tronc cérébral 
et de la moelle spinale sacrale, tout comme les neurones prégan¬ 
glionnaires sympathiques de la moelle spinale thoracolombaire, se 
projettent sur des cellules ganglionnaires et ont pour principal neu¬ 
rotransmetteur l'acétylcholine. Ces cellules ganglionnaires possèdent 
surtout des récepteurs cholinergiques nicotiniques à neurotransmis¬ 
sion rapide. Les neurones post-ganglionnaires sympathiques ont pour 
principal neurotransmetteur la noradrénaline, tandis que les neurones 
post-ganglionnaires parasympathiques utilisent l'acétylcholine. Les tis¬ 
sus cibles ont des récepteurs a- et p-adrénergiques et des récepteurs 
muscariniques (M1-M3). Dans le cœur, la transduction des récepteurs 
P-adrénergiques augmente la force et la fréquence de contraction, 
le débit cardiaque et la dilatation des artères coronaires, tandis que 
la transduction des récepteurs M2 diminue la force, la fréquence de 
contraction et le débit sanguin. Dans les muscles lisses des vaisseaux, 
des pupilles, des uretères, de la vessie, la transduction des récepteurs 
a 1 est responsable de leur contraction, avec celle des récepteurs a 2 en 
plus au niveau des vaisseaux. Les récepteurs P 2 des muscles lisses du 
système trachéobronchique, de l'utérus, du système gastro-intestinal 
sont responsables de leur relaxation. Les récepteurs a 1 permettent la 
relaxation des muscles lisses du tractus gastro-intestinal et les récep¬ 
teurs Ml leur contraction lente. Les récepteurs M3 sont responsables de 
la contraction de la plupart des muscles lisses cibles parasympathiques. 
Dans les glandes salivaires, les récepteurs a 1 permettent la sécrétion 
et les récepteurs P 2 la sécrétion du mucus. Dans le tissu adipeux, les 
récepteurs a 1 sont responsables de glycogénolyse, les récepteurs P 2 de 
lipolyse, tandis que les récepteurs a 2 inhibent la lipolyse. La sécrétion 
des glandes sudoripares est médiée par les récepteurs a r La réabsorp¬ 
tion du Na + dans le rein est facilitée par les récepteurs a 1 et la libération 
de rénine par les récepteurs P r Dans le foie et les muscles squelettiques, 
les récepteurs P 2 favorisent la glycogénolyse. La libération d'insuline 
par le pancréas est favorisée par les récepteurs P 2 et son inhibition par 
les récepteurs a 2 . L'équilibre entre la neurotransmission adrénergique 
et cholinergique détermine l'activation relative de chaque tissu cible et 
les affinités différentielles des ligands pour les différents sous-types de 
récepteurs la réponse physiologique intégrée finale. 
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1 Noyaux préoptiques 

2 Noyau paraventriculaire 

3 Aire hypothalamique antérieure 

4 Noyau supraoptique 

5 Aire hypothalamique latérale 

6 Aire hypothalamique dorsale 

7 Noyau dorsomédial 

8 Noyau ventromédial 

9 Aire hypothalamique postérieure 

10 Corps mamillaire 

11 Chiasma optique 

12 Lame terminale 

13 Commissure antérieure 

14 Sillon hypothalamique 

15 Adhérence interthalamique 

16 Fornix 

17 Septum pellucidum 


Niveaux des coupes frontales 


18 Fosse et région interpédonculaire 

19 Thalamus 

20 Tuber cinereum 

21 Nerf optique 

22 Infundibulum 

23 Lobe antérieur de l'hypophyse (glande pituitaire) 

24 Lobe postérieur de l'hypophyse (glande pituitaire) 



Figure 16.2 Anatomie générale de l'hypothalamus 

L'hypothalamus, constitué d'un ensemble de noyaux et de faisceaux 
situés dans le diencéphale ventral, régule les fonctions viscérales 
autonomes et neuroendocriniennes, en particulier des loges anté¬ 
rieure et postérieure de l'hypophyse. La plupart des noyaux se trou¬ 
vent à la frontière postérieure (corps mamillaires) et antérieure (lame 
terminale, commissure antérieure) de l'hypothalamus. Ces noyaux 
sont divisés en quatre régions principales : préoptique, antérieure 


(ou supraoptique), tubérale, mamillaire (ou postérieure). Dans le 
sens médiolatéral (en partant du 3 e ventricule), les noyaux sont 
subdivisés en trois régions : périventriculaire, médiale, latérale. 
L'hypophyse (ou glande pituitaire) est reliée à la base de l'hypo¬ 
thalamus par l'éminence médiane et l'infundibulum (ou tige pitui¬ 
taire). L'éminence médiane est une zone importante de transduction 
neuroendocrinienne. 
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Coupes passant par l'hypothalamus I 
Niveau 1 

Corps calleux 
Septum pellucidum 
Corne antérieure 
du ventricule latéral 
Tête du noyau caudé 
Aire septale 
Colonne du fornix 
Bras antérieur 
de la capsule interne 
3 e ventricule 
Putamen 
Globus pallidus 
Commissure antérieure 
Aire préoptique latérale 
Aire préoptique médiale' 

Formation 
hippocampique 
Substance innominée 
Chiasma optique 




Niveau 2 

Foramen interventriculaire 
(de Monro) 

3 e ventricule 
Colonne du fornix 
Noyau périventriculaire 


Anse lenticulaire 
Noyau paraventriculaire 

Pédoncule thalamique 
inférieur 

Aire hypothalamique 
latérale 

Aire hypothalamique 
antérieure 


Noyau supraoptique 
Bandelette optique 
Chiasma optique 


Figure 16.3 Coupes frontales passant par l'hypothalamus - 1 et 2 : aires préoptiques 


ET SUPRAOPTIQUES _ 

Les noyaux principaux de la région préoptique sont les aires préoptiques 
médiale et latérale. L'organe vasculaire de la lame terminale, circumven- 
triculaire (sans barrière hématoencéphalique), est retrouvé dans l'aire 
hypothalamique. Les noyaux principaux de la zone supraoptique (anté¬ 
rieure) comprennent le noyau supraoptique, le noyau paraventriculaire, 
le noyau suprachiasmatique, l'aire hypothalamique antérieure et l'aire 
hypothalamique latérale. Certains noyaux, comme le noyau paraven¬ 
triculaire, contiennent des sous-régions (magnocellulaire et parvocellu- 
laire) dont les neurones se distinguent par leurs neurotransmetteurs (plus 
de vingt), leurs projections et leurs fonctions. Différents groupes de ces 
neurones se trouvent parfois mélangés dans une sous-région du noyau. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'hypothalamus et le tronc cérébral sont impliqués dans la régulation 
du cycle veille/sommeil. Une insomnie est induite par l'ablation de la 
région préoptique. Certains neurones de cette région sont surtout activés 
durant le sommeil et peuvent inhiber les neurones de l'hypothalamus 
postérieur (comme les neurones tubéromamillaires) qui contribuent à 
l'éveil. Les neurones sécrétant le neuropeptide hypocrétine, impliqué 
dans l'éveil, sont situés dans l'aire hypothalamique latérale. Ils activent 
les neurones tubéromamillaires ainsi que les neurones noradrénergi- 
ques du locus cœruleus du pont qui se projettent de manière diffuse sur 
l'ensemble du SNC et qui ont un rôle majeur dans l'activation et l'éveil. 
Les épidémies anciennes d'encéphalite léthargique (maladie du som¬ 
meil européenne) ont été associées à des lésions du mésencéphale et 
de régions postérieures de l'hypothalamus. Cette observation est cohé¬ 
rente avec ce que l'on sait du rôle de l'hypothalamus postérieur dans 
l'activation sympathique et l'éveil et avec le rôle de l'hypothalamus 
antérieur et préoptique dans l'activation parasympathique et ses fonc¬ 
tions homéostatiques, réparatrices et de repos. La narcolepsie est une 
maladie au cours de laquelle surviennent des périodes intermittentes 
de somnolence irrésistible et d'accès de sommeil au cours de la jour¬ 
née, parfois même au milieu d'une activité. Après l'accès, le patient se 
réveille et se sent alerte. Le sommeil de nuit peut être perturbé mais ceci 


n'est pas la cause des accès de sommeil diurnes. Les narcoleptiques 
s'endorment en sommeil paradoxal en quelques minutes. Une émotion 
intense, une excitation, un accès de rire peuvent déclencher un épisode 
de cataplexie au cours duquel le patient s'écroule, suivi d'un épisode 
d'accès de sommeil. Le syndrome d'apnées du sommeil est un trouble 
du sommeil qui associe le plus souvent une obésité, des apnées prolon¬ 
gées, un sommeil perturbé et des ronflements sonores. Il est maintenant 
considéré comme un facteur de risque cardiovasculaire à part entière. 
Le noyau suprachiasmatique est situé juste au-dessus du chiasma opti¬ 
que et contient les principaux neurones du SNC se comportant comme 
des neurones «pacemaker» et intervenant dans la régulation des ryth¬ 
mes diurnes ou circadiens. Le cycle de ce pacemaker intrinsèque a une 
durée un peu supérieure à 24 heures, comme cela a été mis en évidence 
chez l'homme placé dans un environnement obscur sans information 
des cycles diurne/nocturne extérieurs, alors que les afférences rétinien¬ 
nes au noyau suprachiasmatique l'entraînent à un rythme de 24 heures. 
Ces rythmes sont responsables de la variation circadienne du taux des 
hormones (le taux de cortisol est bas en soirée, haut le matin avant le 
lever, tandis que le taux de mélatonine est surtout haut en soirée) et des 
fonctions physiologiques (la pression artérielle et la température corpo¬ 
relle sont les plus basses tôt le matin et plus élevées en fin d'après-midi). 
D'autres facteurs externes vont moduler ces réponses : le cycle veille/ 
sommeil, le stress, l'importance de l'activité, des facteurs environnemen¬ 
taux divers. Le sommeil a en particulier une influence importante sur 
le niveau de cortisol. Les changements du rythme de sommeil ou un 
sommeil très perturbé peuvent modifier le rythme cortisolique circadien 
en augmentant le taux de cortisol, ce qui conduit au développement de 
la graisse abdominale. C'est probablement ce qui conduit au syndrome 
métabolique caractérisé par l'élévation de médiateurs de l'inflammation 
(protéine C-réactive et IL-6) et qui constitue un facteur de risque de mala¬ 
die cardiovasculaire, d'accident vasculaire cérébral, de diabète de type 
2 et de nombreux cancers. Le noyau suprachiasmatique subit l'influence 
de structures limbiques et d'autres régions du prosencéphale. Ce noyau 
se projette à son tour sur d'autres régions de l'hypothalamus, le locus 
cœruleus et certaines structures limbiques qui permet le contrôle du 
rythme circadien de ces hormones et de ces fonctions physiologiques. 
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Figure 16.4 Coupes frontales passant par l'hypothalamus - 3 et 4 : zone tubérale 


Les principaux noyaux de la zone tubérale sont le noyau dorsomé¬ 
dial, le noyau ventromédial, le noyau périventriculaire, le noyau 
arqué, l'aire péri-arquée (cellules p-endorphiniques), les noyaux tubé- 
raux, l'aire hypothalamique dorsale et l'aire hypothalamique latérale. 
Quelques noyaux de la zone supraoptique (noyau paraventriculaire, 
noyau supraoptique, aire hypothalamique latérale) s'étendent en 
direction caudale jusqu'à la zone tubérale. L'éminence médiane part 
de cette région. Les axones des neurones libérant les facteurs activa¬ 
teurs et inhibiteurs de la libération des hormones antéhypophysaires 
se concentrent à la zone de contact, où ils libèrent ces facteurs hor¬ 
monaux dans le système porte hypophysaire qui baigne les cellules de 
l'hypophyse antérieure. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La sécrétion des hormones de l'hypophyse antérieure est régulée par 
les hormones activatrices et inhibitrices produites par les neurones de 
l'hypothalamus et de régions adjacentes et déversées dans le système 
porte hypophysaire, ce qui leur permet d'atteindre les cellules de l'hy¬ 
pophyse antérieure à des concentrations extrêmement élevées. La corti- 
colibérine (CRH, Corticotropin-Releasing Hormone), hormone produite 
par les neurones parvocellulaires du noyau paraventriculaire, régule la 
sécrétion d'ACTH (corticotropine) et de cortisol. Une autre hormone 
importante est la somatolibérine (GHRH, Growth Hormone-Releasing 
Hormone ), produite par les neurones du noyau arqué et sécrétée dans 
le système porte hypophysaire. La somatostatine est une hormone inhi¬ 
bitrice produite entre autres par d'autres groupes neuronaux du noyau 
arqué. Ces hormones subissent des influences neurales, hormonales et 
métaboliques. L'hormone de croissance (GH) est libérée par pulsations 
au cours des stades 3 et 4 du sommeil lent profond, correspondant à 70 % 
de sa sécrétion totale. Sa sécrétion est aussi stimulée par l'exercice, le 
stress aigu, l'hypoglycémie, l'ingestion de protéines, et supprimée par la 
prise de glucose et de beaucoup d'acides gras. Les enfants sous privation 
émotionnelle sécrètent de faibles taux de GH et ont des troubles de la 
croissance. Des études récentes ont montré qu'un rire joyeux à la vue de 


vidéos humoristiques stimule la sécrétion de GH et diminue la sécrétion 
de cortisol et d'adrénaline. De manière encore plus remarquable, lorsque 
les sujets anticipent la vue d'une vidéo humoristique, la sécrétion de GH 
est augmentée au moins autant que lors des stades 3 et 4 de sommeil. 

Les hormones stéroïdes sexuelles influencent le développement cérébral. 
Chez le foetus mâle, les testicules en développement produisent des andro¬ 
gènes, convertis en œstrogènes dans le cerveau, ce qui détermine un pro¬ 
fil masculin au cours des périodes clés du développement cérébral, tous 
les fœtus sont exposés aux œstrogènes maternels et à quelques hormo¬ 
nes placentaires, mais les œstrogènes chez le fœtus femelle sont liés par 
l'a-fœtoprotéine, ce qui le protège de la masculinisation. Une conséquence 
importante de l'exposition fœtale aux stéroïdes sexuels est le contrôle hypo¬ 
thalamique de la sécrétion de la FSH (hormone folliculostimulante) et de la 
LH (hormone luthéinisante) par l'hypophyse antérieure. Chez la femme, ces 
hormones sont libérées de manière cyclique. Chez l'homme, la FSH et la LH 
sont libérées à des taux constants, un phénomène dépendant de l'exposition 
du SNC à l'œstradiol via les androgènes au cours du développement fœtal. 
Dans le SNC, la FSH et la LH sont contrôlées par la GnRH (hormone gona- 
dostimuline ou gonadolibérine), anciennement nommée LHRH (hormone 
lutéinisante activatrice). Les neurones à GnRH de l'aire préoptique se projet¬ 
tent sur la zone de contact de l'éminence médiane se terminant sur les vais¬ 
seaux du système porte hypophysaire. Les neurones à GnRH sont sensibles 
aux œstrogènes dans le cerveau féminin mais pas dans le cerveau masculin, 
pouvant rendre compte éventuellement de la sécrétion cyclique de FSH et 
de LH chez la femme. Le noyau ventromédial de l'hypothalamus semble 
contrôler certains des aspects du comportement sexuel. Les neurones du 
noyau ventromédial sont sensibles à la progestérone grâce à des récepteurs 
spécifiques présents dans le cerveau féminin mais pas dans le cerveau mas¬ 
culin. Le cerveau masculin adapte son comportement au taux d'androgènes 
circulants mais pas au taux d'œstrogènes. Anatomiquement, les neurones 
préoptiques et les neurones du noyau ventromédial présentent des différen¬ 
ces entre les sexes dans leur morphologie et leurs connexions synaptiques. 
Une partie spécialisée de l'aire préoptique, le noyau sexuel dimorphique, 
est beaucoup plus grosse dans le cerveau masculin que le cerveau féminin, 
probablement en raison de l'influence hormonale qu'il subit. 
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Figure 16.5 Coupes frontales passant par l'hypothalamus - 5 et 6 : aire mamillaire 


Les principaux noyaux de la zone mamillaire sont les noyaux mamil- 
laires médial et latéral, l'aire hypothalamique postérieure et l'aire 
hypothalamique latérale. L'aire hypothalamique latérale s'étend sur 
toute la longueur de l'hypothalamus. Ses caractéristiques neuronales 
sont analogues à celles de la formation réticulaire du tronc cérébral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

En 1930, James Papez proposa un circuit cérébral sur lequel repose le 
contrôle du comportement émotionnel, puis de la mémoire, en parti¬ 
culier de la consolidation de la mémoire immédiate et à court terme en 
mémoire à long terme. Ce circuit inclut l'hippocampe (en particulier 
le subiculum) via le fornix aux noyaux mamillaires (en particulier aux 
noyaux médiaux), via le tractus mamillothalamique aux noyaux thala- 
miques antérieurs, via la capsule interne au cortex cingulaire antérieur, 
via les connexions polysynaptiques du cingulum au cortex entor- 
rhinal, au subiculum et à l'hippocampe. Ce circuit est lésé au cours 
du syndrome de Wernicke-Korsakoff, habituellement rencontré au 


cours de l'alcoolisme chronique lorsqu'il existe un déficit en vitamine 
B1 (thiamine). Ce syndrome associe l'encéphalopathie de Wernicke 
et le trouble mnésique du syndrome de Korsakoff. L'encéphalopathie 
de Wernicke est un état confus avec des confabulations (constructions 
d'histoires à partir de souvenirs et d'expériences passées confuses), 
une ataxie cérébelleuse, une paralysie oculomotrice et un nystagmus. 
Le syndrome amnésique de Korsakoff est l'incapacité à consolider la 
mémoire immédiate et à court terme en la mémoire à long terme (amné¬ 
sie antérograde), et la perte des souvenirs concernant les événements 
survenus depuis le début de la maladie. La dégénérescence des corps 
mamillaires, du fornix, de l'hippocampe et du thalamus dorsal antérieur 
et médial a été décrite. Pourtant, il reste à démontrer dans quelle mesure 
les noyaux mamillaires eux-mêmes jouent un rôle dans la consolidation 
des traces mnésiques. L'administration de thiamine aide à faire disparaî¬ 
tre certains des symptômes, mais l'amnésie persiste. L'administration de 
glucose (par charge en glucides) sans thiamine peut conduire au décès 
par cardiomyopathie carentielle. 
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Figure 16.6 Reconstruction schématique de l'hypothalamus 


Une reconstruction schématique tridimensionnelle de l'hypothala¬ 
mus en coupe sagittale montre les noyaux et régions qu'occupe cette 
petite structure compacte du diencéphale. Plusieurs voies sont ici 
représentées : le fornix, le faisceau mamillothalamique, le faisceau 
prosencéphalique médial, le faisceau supra-optico-hypophysaire, le 
faisceau tubéro-hypophysaire ou tubéro-infundibulaire, ainsi que les 


connexions du tronc cérébral avec l'hypothalamus : le faisceau lon¬ 
gitudinal dorsal, le faisceau prosenséphalique médial descendant, le 
faisceau mamillotegmental. Enfin, sont également représentées les 
liaisons descendantes entre le noyau paraventriculaire et les noyaux 
préganglionnaires autonomes. 
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Figure 16.7 Régions du prosencéphale associées à l'hypothalamus 


Plusieurs régions du prosencéphale communiquent, directement ou 
indirectement, avec l'hypothalamus : le cortex préfrontal, le cor¬ 
tex orbitofrontal (ou orbitaire), le cortex cingulaire, le cortex insu¬ 
laire, le cortex para-hippocampique et le cortex péri-amygdalien. 
Les régions sous-corticales limbiques importantes comprennent 


l'hippocampe, les noyaux amygdaliens et les noyaux septaux. Les 
principales voies de communication impliquent, parmi les structu¬ 
res thalamiques, les noyaux dorsomédial et latéral et, au niveau des 
structures olfactives, le faisceau olfactif, les noyaux olfactifs et le 
cortex olfactif. 
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Figure 16.8 Voies afférentes et efférentes associées à l'hypothalamus 


Les connexions hypothalamiques sont nombreuses et complexes. 
Certaines régions du cortex cérébral (cortex préfrontal et orbitofron¬ 
tal) et du thalamus (antérieur) envoient directement des projections 
axonales à l'hypothalamus. Plusieurs voies afférentes naissent de 
l'hippocampe et du subiculum (fornix), des noyaux amygdaliens 
(strie terminale, voie amygdalofuge ventrale) et de l'habenula (fais¬ 
ceau rétroflexus). La rétine envoie des fibres rétino-hypothalamiques 
directement au noyau suprachiasmatique. Les projections du tronc 
cérébral, compactes ou diffuses, montent dans l'hypothalamus par de 
multiples voies (non illustrées ici). Les voies efférentes de l'hypotha¬ 
lamus partent vers l'éminence médiane (par de nombreux noyaux), 
la glande pituitaire postérieure ou posthypophyse (faisceau supra- 
optico-hypophysaire), les noyaux septaux et la substance perforée 
antérieure (faisceau prosencéphalique médial), le thalamus (faisceau 
mamillothalamique) et, enfin, vers de nombreuses régions du tronc 
cérébral et de la moelle spinale (faisceau longitudinal dorsal, faisceau 
prosencéphalique médial, faisceau mamillotegmental, neurones pré¬ 
ganglionnaires via le noyau paraventriculaire...). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'hypothalamus reçoit de nombreuses afférences de l'hippocampe et du 
subiculum, des noyaux amygdaliens, de l'habenula, de la rétine, de cer¬ 
taines régions du cortex et de nombreuses régions du tronc cérébral. Un 
bon nombre de ces afférences sont issues du système limbique et du tronc 
cérébral. Le rôle de l'hypothalamus est de contrôler le milieu viscéral 
et les sécrétions neuroendocriniennes via les hypophyses antérieure et 
postérieure en particulier. Les efférences de l'hypothalamus reflètent cette 
fonction : elles se projettent sur la posthypophyse, la zone de contact de 
l'éminence médiane, certaines structures limbiques du prosencéphale et 
des zones étendues du tronc cérébral et de la moelle spinale qui sont impli¬ 
quées dans la régulation viscérale et autonome. Ces connexions aident à 
coordonner un comportement adapté à des stimuli externes et internes et 
à percevoir les mises à l'épreuve dans l'environnement. Les régions hypo¬ 
thalamiques postérieure et latérale sont particulièrement impliquées dans 
les réponses sympathiques et de mise en activité, comme la recherche 
de boisson et de nourriture, l'augmentation de la température corporelle, 
l'éveil sympathique, les activités impliquées dans les interactions agres¬ 
sives avec l'environnement, les états d'alerte. Beaucoup de ces activités 
sont coordonnées via le faisceau prosencéphalique médial. En revanche, 
les régions hypothalamiques antérieure et médiale sont plus particulière¬ 
ment impliquées dans les réponses parasympathiques, comme la satiété, 
la diminution de la température corporelle, les activités de calme et répa¬ 
ratrices, le sommeil. Beaucoup de ces activités sont coordonnées via le 
faisceau longitudinal dorsal et d'autres voies descendantes. 

















16. Système nerveux autonome, hypothalamique et limbique 
Hypothalamus et glande pituitaire 


REGIONS DU SYSTEME NERVEUX 


397 


Tronc cérébral 
et signaux sanguins 


Afférences 
diencéphaliques 
et télencéphaliques 



FPM = Faisceau prosencéphalique médial 
FR = Formation réticulaire 
NTS = Noyau du tractus solitaire 


5-HT = 5-hydroxytryptamine, sérotonine NSO = Noyau supra-optique 
NA = noradrénergique ST = Strie terminale 

NPV = Noyau paraventriculaire VAFC = Voie amygdalofuge centrale 


Figure 16.9 Schéma des principales voies afférentes hypothalamiques 


L'hypothalamus reçoit un réseau afférent très dense en provenance 
de nombreuses régions du SNC. Les afférences descendantes arrivent 
des structures limbiques du prosencéphale (hippocampe, subiculum, 
noyaux amygdaliens), du cortex cérébral (cingulaire antérieur, orbi- 
tofrontal, préfrontal) et du thalamus (dorsomédial). Les afférences 
ascendantes proviennent des structures autonomes du tronc céré¬ 
bral (noyaux tegmentaux, substance grise péri-aqueducale, noyaux 


parabrachiaux, noyau du tractus solitaire, du locus cœruleus et des 
noyaux tegmentaux catécholaminergiques, des noyaux sérotoniner¬ 
giques du raphé) et de la formation réticulaire du tronc cérébral. La 
rétine envoie des projections directement au noyau suprachiasmati- 
que de l'hypothalamus, qui contrôle les rythmes circadiens. Les sub¬ 
stances circulantes (cytokines, hormones, glucose, Na + ...) influencent 
également l'hypothalamus de multiples façons. 
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Figure 16.10 Schéma des principales voies efférentes 

L'hypothalamus donne naissance à un réseau efférent extrêmement 
étendu. Les efférences ascendantes partent vers les structures limbi- 
ques (amygdale, noyaux septaux, substance perforée antérieure), le 
cortex cérébral (cortex orbitofrontal et cortex associatif temporal) et 
le thalamus (dorsomédial et antérieur). De nombreuses projections 
arrivent à l'éminence médiane (stimulines ou libérines et hormones 
inhibitrices de la libération des hormones par l'hypophyse antérieure, 
projections dopaminergiques du noyau arqué et du noyau péri- 
ventriculaire) et à l'hypophyse postérieure. L'hypothalamus envoie 


HYPOTHALAMIQUES _ 

également des projections directes et indirectes vers les neurones pré¬ 
ganglionnaires des systèmes nerveux sympathique et parasympathi¬ 
que (faisceau prosencéphalique médial, faisceau longitudinal dorsal, 
faisceau mamillotegmental, projections directes du noyau paraventri¬ 
culaire), vers de nombreux noyaux autonomes et viscéraux (neurones 
noradrénergiques et sérotoninergiques, noyaux parabrachiaux, noyau 
du tractus solitaire, substance grise péri-aqueducale, noyaux tegmen- 
taux et noyau interpédonculaire) et vers la formation réticulaire du 
tronc cérébral. 
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FLD = Faisceau longitudinal dorsal 
FPM = Faisceau prosencéphalique médial 
ST = Strie terminale 

VAFV = Voie ventrale amygdalofuge ventrale 


DM = Noyau dorso-médial du thalamus 
FMT = Faisceau mamillo-thalamique 
FX = Fornix 

SNS = Système nerveux sympathique 


Figure 16.11 Résumé des connexions générales hypothalamiques 


Les zones latérale, médiale et périventriculaire de l'hypothalamus 
communiquent par des voies spécifiques avec le cortex cérébral, 
les structures limbiques, le thalamus et de nombreuses régions 
du tronc cérébral. Les projections efférentes extensives de l'hy¬ 
pothalamus régulent directement les neurones préganglionnaires 


sympathiques et parasympathiques et la libération des hormones 
des loges antérieure et postérieure de l'hypophyse. Les hormo¬ 
nes de la loge antérieure de l'hypophyse régulent les sécrétions 
hormonales et l'activité d'un grand nombre d'organes cibles dans 
l'organisme. 
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Figure 16.12 Noyau paraventriculaire de l'hypothalamus : régulation de l'activité neurohormonale, 

AUTONOME PRÉGANGLIONNAIRE ET LIMBIQUE _ 


Les projections du noyau paraventriculaire ont pour rôle de coordon¬ 
ner la libération des hormones de l'hypophyse, l'activité préganglion¬ 
naire autonome et l'activité limbique. Les neurones magnocellulaires 
envoient des axones à la loge postérieure de l'hypophyse, permettant 
la libération d'ocytocine et de vasopressine dans la circulation géné¬ 
rale. Les neurones sécrétant la corticolibérine (CRH, Corticotropin- 
Releasing Hormone ) et quelques neurones à vasopressine envoient 
leurs axones à l'éminence médiane. Ces axones libèrent leurs hor¬ 
mones dans le système porte hypophysaire pour moduler la libération 
d'ACTH. Les neurones parvocellulaires du noyau paraventriculaire 
envoient directement leurs projections descendantes aux neuro¬ 
nes préganglionnaires du système nerveux parasympathique (noyau 
moteur dorsal du nerf crânien X) et sympathique (colonne cellulaire 
intermédiolatérale de la corne latérale à un niveau Tl -L2 de la moelle 
spinale) et au noyau du tractus solitaire. Ils se projettent également sur 
certaines structures limbiques fondamentales, telles que les noyaux 
amygdaliens, les noyaux parabrachiaux et le locus cœruleus. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le noyau paraventriculaire de l'hypothalamus est une petite région 
située dans l'hypothalamus dorsal au niveau des bords supérieurs du 
3 e ventricule. Il possède un éventail remarquable de populations neu¬ 
ronales spécifiques. Les neurones magnocellulaires produisent de 


l'ocytocine et de la vasopressine avec les neurophysines, et se projet¬ 
tent sur l'éminence médiane. Certains neurones parvocellulaires syn¬ 
thétisent la corticolibérine et projettent leurs axones sur la zone de 
contact de l'éminence médiane où la CRH est libérée dans le système 
porte hypophysaire. Les neurones parvocellulaires envoient également 
des projections descendantes au tronc cérébral (au noyau solitaire, en 
particulier) et à la colonne cellulaire intermédiolatérale de la moelle 
spinale thoracolombaire, où l'activation du système nerveux sympathi¬ 
que peut se manifester. Le noyau paraventriculaire peut par conséquent 
coordonner à la fois l'activation des composants neuroendocriniens 
(axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et sécrétion de cortisol) et des 
composants autonomes (activation sympathique et diminution de l'ac¬ 
tivation parasympathique) lors d'une réponse au stress ou de mise en 
activité. Le noyau paraventriculaire reçoit les afférences de nombreuses 
régions limbiques et du tronc cérébral (noyaux parabrachiaux, noyaux 
noradrénergiques du tronc cérébral, noyau du tractus solitaire) qui four¬ 
nissent les informations viscérales au noyau paraventriculaire. De plus, 
le noyau paraventriculaire reçoit un certain nombre d'informations qui 
l'aident à estimer la concentration en médiateurs de l'inflammation (IL- 
1 (3, IL-6, TNFa, prostaglandine E 2 ) et autres petites molécules (monoxyde 
d'azote) qui reflètent le milieu chimique extérieur. Cette information 
arrive via l'hypothalamus, les organes circumventriculaires et une partie 
via les afférences du nerf vague et du noyau du tractus solitaire. Ainsi, le 
noyau paraventriculaire est un site clé pour les réponses comportemen¬ 
tales qui nécessitent une réactivité autonome. 
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Cytokines passant directement la BHE. 

Cytokines pénétrant le liquide cérébro-spinal au niveau de l'OVLT, ou bien 
agissant sur les cellules qui libèrent la PGE 2 ou sur les neurones qui se 
projettent sur les structures viscérales autonomes. 

Libération par les cytokines de petites molécules (comme le NO) qui passent 
directement la BHE et agissent comme médiateurs. 

Stimulation par les cytokines des afférences vagales (par les paraneurones) 
qui modulent l'activité du noyau du tractus solitaire, influençant entre autres 
les multiples activités du noyau paraventriculaire. 


© 




Activation par les cytokines des autres afférences qui 
modulent à de nombreux endroits le traitement 
sensoriel de la corne dorsale. 

Modulation par les cytokines de la libération de nora- 
drénaline issue des terminaisons nerveuses sympathiques. 
Modulation par les cytokines du signal intracellulaire 
des neurotransmetteurs dans les cellules cibles. 
Modulation par les cytokines de la libération 
des hormones hypophysaires. 


Figure 16.13 Mécanismes d'action des cytokines sur l'hypothalamus et d'autres régions 

ET SUR LE COMPORTEMENT 


Les cytokines, qui comprennent notamment le TNFa et les interleukines 
IL-ip, IL-6 et FIL-2, peuvent agir sur l'activité cérébrale centrale et le 
comportement. Ce schéma illustre les voies d'accès de l'IL-1 p au cer¬ 
veau : (1) franchissement direct de la barrière hématoencéphalique (en 
particulier dans les régions corticales); (2) action sur les organes circum- 
ventriculaires (organe vasculaire de la lame terminale) avec libération 
de petits médiateurs, tels que la PGE 2 ; (3) action sur les cellules endo¬ 
théliales avec libération de monoxyde d'azote (NO) qui a une action 
directe sur le SNC; (4) activation des afférences vagales qui se projettent 
dans le noyau du tractus solitaire par les cellules paraganglionnaires; (5) 
activation d'autres fibres nerveuses afférentes. L'IL-1 p est associée aux 
phénomènes classiques survenant en cas de maladie (fièvre, induction 
du sommeil à ondes lentes, diminution de l'appétit, apathie, etc.). Elle 
influence la régulation autonome et neuroendocrinienne, ainsi que le 
comportement associé aux fonctions affectives et cognitives. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les cytokines ont une influence très étendue sur le système nerveux, en 
particulier les cytokines inflammatoires (IL-1(3, l'IL-6, TNFa). L'organe 
cible clé est le noyau paraventriculaire de l'hypothalamus. Les cytokines 
inflammatoires induisent une activation importante de la sécrétion de 


cortisol via l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et une activation 
du système nerveux sympathique via les projections descendantes du 
noyau paraventriculaire. Un stress prolongé augmente le risque d'un 
certain nombre de maladies chroniques, comme les maladies cardio¬ 
vasculaires et les accidents vasculaires cérébraux, le syndrome métabo¬ 
lique, le diabète de type 2 et plusieurs cancers. Les cytokines agissent 
sur le noyau paraventriculaire et d'autres noyaux hypothalamiques par 
des mécanismes variés : acheminement direct au prosencéphale, action 
sur l'organe vasculaire de la lame terminale qui libère la PGE 2 , elle- 
même molécule de signal pour le noyau paraventriculaire, libération 
du monoxyde d'azote sur les cellules endothéliales vasculaires et acti¬ 
vation des afférences vagales, entre autres, qui envoient des signaux 
neuronaux au noyau paraventriculaire. Les cytokines inflammatoires 
stimulent également la libération de certaines hormones des cellules 
hypophysaires. Elles peuvent altérer la libération de neurotransmetteurs 
du SNC et du système nerveux autonome (en particulier la noradréna- 
line du système sympathique) et peuvent interagir avec les effets des 
neurotransmetteurs sur les cellules cibles de l'innervation autonome. 
D'autres cytokines comme l'IL-12 ont aussi des effets centraux : l'infu¬ 
sion de l'IL-12 dans l'immunothérapie de certains cancers a été arrê¬ 
tée prématurément en raison d'effets secondaires centraux comme la 
dépression et le comportement suicidaire. 
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Figure 16.14 Organes circumventriculaires _ 

Les organes circumventriculaires, véritables «fenêtres» sur le cerveau, 
sont dépourvus de jonctions serrées et présentent à la place des capil¬ 
laires fenestrés. Il n'y a donc pas de barrière hématoencéphalique à cet 
endroit précis du cerveau. Certains de ces organes (organe vasculaire 
de la lame terminale, organe subfornical et area postrema) possèdent 
des neurones qui se projettent sur l'hypothalamus et certains viscères. 
Leurs cellules libèrent aussi dans le liquide cérébrospinal de petites 
molécules, telles que la PGE 2 , et peuvent ainsi agir à distance sur les 
structures cibles. La neurohypophyse, par les projections axonales 
issues des neurones du noyau paraventriculaire et des neurones mag- 
nocellulaires du noyau supraoptique, libère l'ocytocine et la vasopres¬ 
sine dans la circulation générale. L'éminence médiane est une zone de 
transduction neuroendocrinienne permettant la sécrétion des libérines 
et des facteurs inhibiteurs dans la circulation porte hypophysaire. Ces 
facteurs contrôlent la libération des hormones de la loge antérieure de 
l'hypophyse. La glande pinéale synthétise et libère la mélatonine. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La barrière hématoencéphalique protège le SNC de nombreuses sub¬ 
stances potentiellement nocives. Les cellules endothéliales capillaires 
du SNC possèdent des jonctions serrées et des systèmes de transport 
spécifiques pour les substances importantes, comme les acides aminés 


indispensables à la synthèse des neurotransmetteurs ou le glucose. Les 
capillaires cérébraux permettent également la sortie active de certai¬ 
nes substances du cerveau. Les organes circumventriculaires sont des 
régions du cerveau qui présentent des capillaires fenestrés et qui permet¬ 
tent à des substances circulantes particulières de passer. L'area postrema 
contient des neurones qui se projettent au noyau du tractus solitaire et qui 
activent le réflexe nauséeux. L'organe subfornical contient des neurones 
sensibles au contenu en sel du sang et induit des réponses neuroendocri¬ 
niennes protectrices. L'organe vasculaire de la lame terminale contient 
des neurones qui contrôlent la régulation de la pression sanguine via un 
mécanisme faisant intervenir l'angiotensine II. Ces neurones contrôlent 
aussi la disponibilité de PGE 2 dans le noyau paraventriculaire et les autres 
régions centrales qui contrôlent l'axe hypothalamo-hypophyso-surréna- 
lien et le système nerveux sympathique. L'organe vasculaire de la lame 
terminale et l'organe subfornical sont également sensibles aux pyrogènes 
et régulent les réponses hypothalamiques du contrôle de la température 
corporelle. Au niveau de l'éminence médiane, les hormones circulantes 
et d'autres substances interagissent avec les projections des terminaisons 
axonales qui sécrètent les libérines et les facteurs inhibiteurs à la zone de 
contact, destinés à réguler la sécrétion hormonale de l'hypophyse anté¬ 
rieure. L'hypophyse postérieure et la glande pinéale possèdent également 
des capillaires fenestrés, permettant potentiellement la sécrétion directe 
des hormones dans la circulation systémique. 
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Figure 16.15 Circulation portale hypophysaire _ 

Le système porte hypophysaire est formé des artérioles qui entrent 
dans l'éminence médiane à la base de l'hypothalamus. Le plexus 
capillaire primaire est le lieu où les facteurs activateurs (sécrétines 
ou libérines) et inhibiteurs de la libération d'hormones de la loge 
antérieure de l'hypophyse sont libérés par les axones (sécrétion 


neurocrine) de neurones situés dans l'hypothalamus et d'autres 
régions du SNC. Ces facteurs passent, à forte concentration, dans les 
veinules du plexus capillaire secondaire. Ils agissent directement sur 
les cellules de la loge antérieure de l'hypophyse qui synthétisent et 
sécrètent les hormones. 
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Régulation de la sécrétion hormonale du lobe antérieur de l'hypophyse 


Figure 16.16 

Les neurones qui synthétisent les facteurs activateurs (sécrétines ou libéri- 
nes) et inhibiteurs des hormones de la loge antérieure de l'hypophyse (ou 
glande pituitaire) se projettent sur le plexus capillaire primitif du système 
porte hypophysaire (zone de transduction neuroendocrinienne). Libérés 
dans la circulation porte hypophysaire, ces facteurs passent ensuite dans 
le plexus porte hypophysaire secondaire et régulent la libération des hor¬ 
mones de la loge antérieure de l'hypophyse. Les principales hormones 
sécrétées par la loge antérieure de l'hypophyse sont la TSH (thyréostimu- 
line), l'ACTH (hormone corticotrope, ou adrénocorticotrophine), la FSH 
(hormone folliculostimulante), la LH (hormone luthéinisante), la STH 
(hormone somatotrope, ou hormone de croissance, GH) et la MSH (hor¬ 
mone mélanotrope, ou mélanocortine). Ces hormones ont pour cible 
des organes qui eux-mêmes sécrètent des hormones ou influencent les 
activités fonctionnelles ou métaboliques de l'organisme. Par exemple, 
les neurones sécrétant la CRH (corticolibérine) libèrent celle-ci dans le 
sang porte hypophysaire pour contrôler la libération d'ACTH, qui régule 
à son tour la libération de cortisol par le cortex surrénalien. Les neurones 
magnocellulaires du noyau paraventriculaire et du noyau supraoptique 
envoient directement à l'hypophyse postérieure des axones qui libèrent 
l'ocytocine et l'arginine-vasopressine dans la circulation générale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le terme d'hypopituitarisme fait référence au déficit ou à l'absence 
d'une ou plusieurs hormones de la loge antérieure de l'hypophyse. 
L'installation de l'insuffisance hypophysaire est très lente au début en 


raison des grandes réserves hormonales : les symptômes n'apparaissent 
que lorsque 75 % de l'hypophyse a été détruite. Les lésions sont tumora¬ 
les, ischémiques, infiltratives (par exemple, la sarcoïdose), traumatiques 
et immunologiques liés à la grossesse, entre autres. Lors des adénomes 
hypophysaires, les symptômes peuvent être la conséquence de l'arrêt 
de la sécrétion de GnRH, conduisant à l'augmentation de la prolactine, 
de la FSH, de la LH, de l'ACTH et du cortisol, responsables d'une dys¬ 
fonction gonadique. Au fur et à mesure de l'installation de l'insuffisance 
hypophysaire, les hormones somatotropes (STH) sont les premières à 
s'effondrer, provoquant un arrêt de la croissance chez l'enfant, ainsi que 
les gonadotrophines, responsables d'une aménorrhée et d'une impuis¬ 
sance chez l'homme. À un stade plus tardif, l'altération des taux de TSH, 
d'ACTH et de prolactine rend nécessaire le remplacement hormonal. 
Le diabète insipide causé par la dysfonction de la loge postérieure de 
l'hypophyse peut également accompagner l'insuffisance hypophysaire. 
L'hypersécrétion hypophysaire est en général produite par des tumeurs 
de l'hypophyse. Les prolactinomes sont des adénomes de l'hypophyse 
résultant en une sécrétion excessive de prolactine, une dysfonction 
gonadique et une galactorrhée. Les adénomes sécrétant la STH (ou GH) 
produisent un gigantisme s'ils surviennent avant que la plaque de crois¬ 
sance épiphysaire des os longs ne se referme et en une acromégalie chez 
l'adulte, avec augmentation des tissus mous et des traits grossiers du 
visage. Les adénomes sécrétant l'ACTH sont responsables de la mala¬ 
die de Cushing. Les tumeurs hypophysaires retentissent sur le chiasma 
optique et sont responsables d'un déficit du champ visuel bitemporal 
(hémianopsie bitemporale) commençant habituellement au niveau des 
champs externes supérieurs. 
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Figure 16.17 Hormones de la glande hypophysaire (ou pituitaire) postérieure : 

OCYTOCINE ET VASOPRESSINE _ 


Les neurones magnocellulaires du noyau paraventriculaire et du 
noyau supraoptique envoient directement leurs axones dans le sys¬ 
tème circulatoire de l'hypophyse postérieure (neurohypophyse ou 
posthypophyse) via la région infundibulaire et la tige pituitaire. Les 
neurones issus de ces deux noyaux synthétisent et libèrent l'ocyto¬ 
cine et l'arginine-vasopressine dans la circulation générale. Les voies 
du tronc cérébral et du prosencéphale se terminent sur les neurones 
magnocellulaires pour réguler la sécrétion d'ocytocine et de vasopres¬ 
sine. Ces neurones magnocellulaires ont de très grandes capacités de 
synthèse protéique et assurent le transport de ces hormones par flux 
axoplasmique rapide. Ces hormones sont stockées sous la forme de 
vésicules dans les terminaisons axonales et diffusent directement dans 
la circulation générale, une fois libérées, en passant par les capillaires 
fenestrés (détail : terminaisons efférentes neurosécrétrices des neuro¬ 
nes magnocellulaires des noyaux paraventriculaire et supraoptique). 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les neurones du noyau supraoptique et les neurones magnocellulaires du 
noyau paraventriculaire de l'hypothalamus synthétisent et sécrètent à la fois 
l'ocytocine et l'arginine-vasopressine (hormone antidiurétique, ou HAD) 
en même temps que les protéines de transport des neurophysines. La plus 
grande partie de la vasopressine provient du noyau supraoptique, tandis 


que l'ocytocine provient surtout du noyau paraventriculaire. Ces grou¬ 
pes neuronaux ou cellules neuroendocrines se projettent (via le faisceau 
supra-optico-hypophysaire) sur l'hypophyse postérieure où ils se terminent 
sur les capillaires fenestrés et sécrètent ainsi directement leurs hormones 
dans la circulation générale. Les cellules à ocytocine sont sensibles au taux 
d'œstrogènes et aux signaux afférents, tels que la tétée, permettant ainsi la 
montée réflexe de lait, et les contractions utérines au cours de la grossesse. 
Les cellules à vasopressine sont sensibles à l'élévation de l'osmolarité 
sanguine, induisant les tubules collecteurs rénaux à augmenter la résorp¬ 
tion hydrique et empêcher ainsi la diurèse. Si le faisceau supra-optico- 
hypophysaire ou ses neurones associés sont lésés (maladies congénitales, 
section de la tige pituitaire), il en résulte un diabète insipide. Ce dernier 
associe la perte de sécrétion de la vasopressine à la production d'énormes 
quantités (plus de 10 litres par jour) d'urines diluées et donc, en réponse, 
une polydypsie, rendant indispensable la thérapie substitutive. Cette sécré¬ 
tion de vasopressine est aussi inhibée par la consommation alcoolique et 
certains médicaments antiépileptiques (phénytoïne) et anticholinergiques. 
La production excessive de vasopressine (sécrétion inappropriée d'HAD, 
ou SIHAD) peut être la conséquence d'une lésion partielle de l'hypothala¬ 
mus, de la production de vasopressine par une tumeur périphérique (can¬ 
cer pulmonaire) ou de traitements par certaines chimiothérapies ou autres 
agents pharmacologiques. Il en résulte une hypoosmolarité, une hypona¬ 
trémie et une hyperosmolarité urinaire. 
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Mécanismes du contrôle du volume et de la concentration urinaire par l'hormone antidiurétique 
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L'ADH augmente la perméabilité à l'eau des 
conduits collecteurs, ce qui permet l'équilibre 
osmolaire et l'absorption hydrique dans 
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Figure 16.18 Régulation par la vasopressine (hormone antidiurétique, HAD) de l'équilibre hydrique 

ET DE L'OSMOLALITÉ 


La vasopressine régule la quantité d'eau sécrétée par les reins. Sa pro¬ 
duction est régulée par l'osmolalité des liquides corporels, le volume 
sanguin et la pression sanguine. Un faible pourcentage de variation de 
l'osmolalité des liquides corporels suffit à modifier significativement 
la sécrétion de vasopressine. En revanche, une diminution du volume 
sanguin et de la pression sanguine d'au moins 10 % et 15 %, respec¬ 
tivement, est nécessaire pour que la production de vasopressine se 


modifie. Les récepteurs sensibles au volume sanguin et à la pression 
sanguine sont situés dans les vaisseaux pulmonaires, les sinus caro¬ 
tidiens et l'arc aortique. Ces barorécepteurs sont sensibles à l'étire¬ 
ment de la paroi vasculaire, qui dépend du volume et de la pression 
sanguine. L'illustration et les diagrammes montrent les mécanismes 
d'action de la vasopressine sur le rein et ses effets sur le volume et la 
concentration urinaire. 
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Figure 16.19 Hypothalamus et thermorégulation 

L'aire préoptique de l'hypothalamus contient des neurones sensi¬ 
bles à la chaleur. L'aire hypothalamique postérieure contient des 
neurones sensibles au froid. L'aire préoptique et l'aire hypotha¬ 
lamique antérieure initient les réponses neuronales permettant la 
dissipation de chaleur (par les fibres parasympathiques), et l'aire 
hypothalamique postérieure initie les réponses neuronales entraî¬ 
nant la génération de chaleur (par les fibres sympathiques). Les 
voies neuronales émergeant du tronc cérébral et des structures 
limbiques modulent l'activité de ces systèmes thermorégulateurs. 


L'aire préoptique est sensible aux substances pyrogènes et à la 
cytokine inflammatoire IL-113. Elle peut relever la valeur de base de 
la température corporelle, provoquant ainsi la fièvre associée à la 
maladie. Les très nombreuses connexions hypothalamiques avec le 
tronc cérébral et la moelle spinale initient les réponses appropriées 
de dissipation et de génération de chaleur. Les réponses compor¬ 
tementales appropriées sont également déclenchées afin d'optimi¬ 
ser la thermorégulation (par exemple, recherche d'un endroit plus 
chaud ou plus frais). 
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Figure 16.20 Régulation de la pression sanguine à court terme 


Les contingents sympathique et parasympathique du système nerveux 
autonome assurent le maintien de la pression sanguine seconde par 
seconde. Les régions qui contrôlent les neurones préganglionnaires 
régulant la pression sanguine à court terme comprennent certaines voies 
descendantes du tronc cérébral (le noyau du tractus solitaire, les noyaux 
catécholaminergiques tegmentaux, le locus cœruleus, les noyaux du 
raphé, la moelle allongée ou bulbe rostral ventrolatéral, certaines 
régions réticulaires du bulbe, les noyaux parabrachiaux, les neurones à 


angiotensine II) et l'hypothalamus. L'hypothalamus et le noyau du trac¬ 
tus solitaire sont les deux sites clés intégrant les influences des structures 
limbiques et corticales sur les régions du tronc cérébral qui régulent la 
pression sanguine. Celles-ci sont toutes interconnectées. L'exemple de 
régulation de pression sanguine illustré ici correspond aux modifica¬ 
tions induites lors des changements de posture. (Ach, acétylcholine; 
Adr, adrénaline; AV, nœud atrioventriculaire; Nadr, noradrénaline; 
PAM, pression artérielle moyenne; SA, nœud sino-auriculaire.) 































































































16. Système nerveux autonome, hypothalamique et limbique 
Hypothalamus et glande pituitaire 


REGIONS DU SYSTEME NERVEUX 


409 


Mécanismes mis en jeu lors de la diminution du volume sanguin 
et de la pression sanguine 


Mécanismes mis en jeu lors de l'augmentation 
du volume sanguin et de la pression sanguine 


Activité 

sympathique 



Surrénales 


Angiotensinogène-►Angiotensine I 


Rénine 


(diminue 
la concentration 
en NaCl) 


Aldostérone 


(stimule la sécrétion 
de rénine et la diminution 
de l'excrétion du NaCl) 



Reins 


(diminue l'excrétion d'eau) 


excrétion 
NaCl et H 7 0 


J. Perkins 

MS, MFA 


À Volume sanguin 

| la consommation hydrique) J 


1 Volume sanguin 

let pression sanguine 


▼ et pression sanguine 




Activité 

nerveuse 

sympathique 


| Rénine 
T et 

angiotensine 



ADH 


PAN 


Reins 


excrétion 
NaCl et HoO 


Figure 16.21 Régulation de la pression sanguine à long terme 


Lorsque le volume sanguin et la pression sanguine se modifient signi¬ 
ficativement, les reins répondent en retenant ou en excrétant le NaCl 
et l'eau de manière à restaurer le volume sanguin à son niveau de 
base. Sous l'effet de l'augmentation sympathique, la noradrénaline 


et l'adrénaline sont libérées dans la circulation par les terminaisons 
nerveuses sympathiques et la médullosurrénale, incitant le rein à 
diminuer son excrétion de NaCl. (HAD, hormone antidiurétique, ou 
vasopressine; PAN, peptide atrial natriurétique.) 
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Figure 16.22 Contrôle nerveux de l'appétit et de la faim 


Les sensations de faim et de satiété sont complexes et mettent en jeu 
de multiples voies neuronales ainsi que des hormones circulantes. 
Le schéma ci-dessus représente les voies intervenant dans la sensa¬ 
tion de faim. Bien que la compréhension de ces phénomènes soit 
incomplète, on sait que l'hypothalamus joue un rôle majeur dans le 
contrôle de l'appétit et la prise alimentaire. Lors de l'ingestion d'ali¬ 
ments, les cellules neuroendocriniennes de l'intestin sécrètent de la 
cholécystokinine (CCK) et du Glucagon-Like Peptide-1 (GLP-1). Ces 
hormones inhibent l'appétit et produisent la sensation de satiété. En 
l'absence d'aliments, le niveau de ces hormones est bas. La régulation 


à long terme de la prise alimentaire fait intervenir la leptine, produite 
par les adipocytes. Lorsque les stocks de graisse sont abondants, la 
leptine est libérée et semble agir sur l'hypothalamus pour suppri¬ 
mer l'appétit. Lorsque les stocks énergétiques sont réduits, le taux 
de leptine diminue. Les ghrélines sont d'autres hormones également 
impliquées dans le contrôle de la faim et de la satiété. Les nombreu¬ 
ses connexions entre le cortex cérébral, les structures limbiques et 
les circuits hypothalamiques expliquent que les facteurs cognitifs 
et émotionnels puissent intervenir sur l'appétit et le comportement 
alimentaire. 
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Rôles neuronal et neuroendocrinien dans les réponses de type «fuite-combat» 


Figure 16.23 

La réponse classique de «fuite-combat», illustrée ici au cours d'une 
réaction de colère, implique la sécrétion neuroendocrinienne d'« hor¬ 
mones de stress», notamment de cortisol (par l'axe hypothalamo- 
hypophyso-surrénalien) ainsi que de noradrénaline et d'adrénaline par 
les terminaisons nerveuses sympathiques et de la médullosurrénale. 
L'innervation sympathique des viscères induit des modifications phy¬ 
siologiques en appui à la réponse intégrée de «fuite-combat» : dériva¬ 
tion du sang des viscères et de la peau vers les muscles, augmentation 


de la fréquence, du débit et de la contractilité cardiaques, bronchodi¬ 
latation, dilatation pupillaire, diminution de l'activité digestive, dimi¬ 
nution de l'activité rénale et induction de la glycogénolyse hépatique, 
augmentant la glycémie. L'initiation de la réponse «fuite-combat» est 
sous le contrôle neuroendocrinien et autonome de l'hypothalamus, 
lui-même subordonné aux structures limbiques, au cortex et au tronc 
cérébral. Lors de cette réponse, les neurones parasympathiques du 
tronc cérébral sont inhibés. 
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Figure 16.24 Modulation immunitaire d'origine nerveuse 


Les connexions issues du cortex cérébral, des structures limbiques, de 
l'hypothalamus et du tronc cérébral exercent une influence détermi¬ 
nante sur l'activité préganglionnaire autonome et la régulation neu¬ 
roendocrinienne. Ces neurohormones et neurotransmetteurs agissent 
au niveau des organes cibles lymphoïdes et des cellules du système 
immunitaire. Ce réseau constitue le substrat des comportements, des 
réponses émotionnelles, du stress chronique et d'interventions com¬ 
plémentaires positives qui influencent les réponses immunitaires. Les 
fibres noradrénergiques post-ganglionnaires sympathiques innervent 
directement presque tous les organes du système immunitaire : les 
organes lymphoïdes primaires (moelle osseuse et thymus), les organes 
lymphoïdes secondaires (rate et ganglions lymphatiques), les organes 
lymphoïdes associés aux muqueuses (intestins et poumons) et les orga¬ 
nes lymphoïdes associés à la peau. Les fibres vagales post-ganglion¬ 
naires innervent les tissus lymphoïdes pulmonaires et intestinaux. Les 
hormones hypophysaires en circulation (par exemple, CRH, ACTH, 
prolactine, STH, endorphines) et les hormones de leurs organes cibles 
(cortisol et hormones thyroïdiennes) modulent la réponse immunitaire 
de tous les organes lymphoïdes. Le cortisol, la noradrénaline, l'adré¬ 
naline sont particulièrement importants dans la médiation du stress 
chronique en relation avec la réactivité immunitaire. Les cytokines cir¬ 
culantes et locales sont des médiateurs inflammatoires agissant sur le 
cerveau et l'hypophyse pour déclencher les signaux neuro-immunitai¬ 
res nécessaires au rétrocontrôle de la réponse. Les cytokines et autres 
sécrétions paracrines (enképhalines) peuvent également moduler les 
réponses immunitaires. L'expression des gènes des hormones des cel¬ 
lules sécrétoires, des cytokines des cellules du système immunitaire 
et des neurotransmetteurs des neurones innervant les organes lym¬ 
phoïdes peuvent être régulés par de multiples molécules de signal de 
l'environnement local. Certains médiateurs produits par les neurones, 
les cellules paracrines et les cellules du système immunitaire peuvent 
être considérés comme des médiateurs de ces systèmes. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le noyau paraventriculaire de l'hypothalamus est un élément clé de la 
modulation neurale des réponses immunitaires. Son action passe par les 
sécrétions hormonales et la régulation du système nerveux autonome. 
Les systèmes efférents neuronaux principaux qui agissent sur les immu¬ 
nocytes périphériques sont l'axe hypothalamo-surrénalien et le système 
nerveux sympathique, par leurs sécrétions hormonales dans la circulation 
générale et leurs projections directes sur les organes cibles du système 
immunitaire. L'activation de l'axe hypothalamo-surrénalien et du sys¬ 
tème nerveux sympathique peut bloquer certaines réponses immunitaires 
induisant une plus grande susceptibilité aux infections virales (jusqu'à dix 
fois dans le modèle de grippe murine). D'autres hormones de l'hypophyse 
antérieure peuvent également avoir un rôle immunomodulateur. Le stress 
chronique module les réponses neuro-immunitaires via les connexions 
étroites entre le cortex cérébral, les structures limbiques et l'hypothalamus 
(en particulier le noyau paraventriculaire). Il conduit à une diminution de 
l'immunité cellulaire et de l'activation des cellules NK (Natural Killer ) via 
à la fois l'axe hypothalamo-surrénalien et le système nerveux sympathi¬ 
que. Les réponses qui inhibent ou qui augmentent l'immunité peuvent 
toutes deux être conditionnées. C'est un processus qui implique le pro- 
sencéphale et les réponses neuronales et hormonales qui en dépendent, à 
l'exception du cortisol : l'immunosuppression conditionnée survient chez 
les animaux surrénalectomisés. Les cytokines circulantes et les cytokines 
cérébrales, incluant l'IL-lp, l'IL-6 et le TNFa, peuvent agir sur le noyau 
paraventriculaire et d'autres régions du SNC impliquées dans les répon¬ 
ses neuroendocriniennes et du système nerveux sympathique impliqué 
dans la neuromodulation, principalement en activant la production de 
cortisol et la sécrétion de catécholamines. Chez l'adulte, la régulation de 
la sécrétion de médiateurs inflammatoires dangereux, le comportement et 
le mode de vie influencent l'axe hypothalamo-surrénalien et le système 
nerveux sympathique, ce qui est important dans le maintien de l'immu¬ 
nité antivirale et antitumorale et aide à protéger de beaucoup de maladies 
chroniques. Ces médiateurs sont des composants clés ciblés dans les stra¬ 
tégies thérapeutiques médicamenteuses intégratives. 
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Figure 16.25 Anatomie du système limbique _ 

Les structures limbiques forment un anneau ( limbus ) autour du 
diencéphale. Deux structures temporales majeures, la formation 
hippocampique avec son fornix et l'amygdale avec sa strie termi¬ 
nale, envoient leurs projections axonales en forme de «C» dans le 
prosencéphale, autour du diencéphale, dans l'hypothalamus et la 
région septale. L'amygdale envoie également des projections direc¬ 
tes à l'hypothalamus via la voie amygdalofuge ventrale. Les noyaux 
septaux, en position rostrale par rapport à l'hypothalamus, envoient 


des axones aux noyaux habénulaires via la strie médullaire du tha¬ 
lamus. Les cortex cingulaire, préfrontal, orbitofrontal, entorrhinal et 
péri-amygdalien sont reliés aux structures sous-corticales et hippo- 
campiques du système limbique et sont, de fait, souvent assimilées 
au système limbique. Ce système est considéré comme l'organisa¬ 
teur principal du comportement émotionnel, de la réponse indivi¬ 
duelle aux stimuli sensoriels et internes, et des tâches mnésiques 
intégrées. 
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Figure 16.26 

La formation hippocampique comprend le gyrus dentatus, l'hip¬ 
pocampe proprement dit (régions de la corne d'Ammon, CA) et le 
subiculum. Ces structures sont intimement liées au cortex entorrhinal 
adjacent. L'hippocampe, ainsi nommé en raison de sa forme, est situé 
dans la partie médiale du lobe temporal antérieur. Il s'incurve latéra¬ 
lement dans la corne temporale du ventricule latéral. On y distingue 
plusieurs zones de cellules pyramidales, nommées régions CA (CAI 
à CA4). Le gyrus dentatus et l'hippocampe forment un cortex à trois 
couches. Le gyrus dentatus est constitué de cellules granulaires, tan¬ 
dis que les régions CA de l'hippocampe sont constituées de cellules 
pyramidales. La formation hippocampique a de multiples connexions 
avec les aires associatives corticales et les structures limbiques, par 
exemple les noyaux septaux et le gyrus cingulaire. Elle intervient dans 
la consolidation de la mémoire à court terme et sa transformation 
en mémoire à long terme, en conjonction avec de vastes zones du 
néocortex. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les cellules pyramidales de la région CAI de l'hippocampe sont parti¬ 
culièrement vulnérables à l'apoptose après ischémie. Après un arrêt car¬ 
diaque avec retard à la réanimation ou après bas débit prolongé dans la 
circulation antérieure, peuvent survenir un accident vasculaire cérébral 
ou de multiples infarctus avec destruction des neurones CAI (secteur 
de Sommer) et, par conséquent, une perte de la mémoire à court terme 
et une désorientation spatiale. Les neurones pyramidaux de l'aire CA3 
sont particulièrement vulnérables à l'élévation de la cortisolémie (ou 
de glucocorticoïdes synthétiques), avec les mêmes conséquences fonc¬ 
tionnelles. La combinaison de l'ischémie cérébrale et de taux élevés 
de cortisol est particulièrement délétère pour l'hippocampe. Le sujet 
âgé qui a de l'athérosclérose et un bas débit sanguin cérébral encore 
asymptomatique et qui fait l'expérience d'une situation de stress intense 
(hospitalisation ou institutionnalisation) où il est exposé aux infections 
nosocomiales et à la génération de réponses cytokiniques, augmente 
encore sa sécrétion de cortisol. Cette situation, souvent rencontrée chez 
le sujet âgé, précipite les lésions hippocampiques qui pérennisent les 
troubles de la mémoire à court et à long terme, la confusion et la dés¬ 
orientation qui en résulte. 
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Connexions neuronales à la formation hippocampique 


Figure 16.27 

La formation hippocampique est un circuit interne en relation avec 
le cortex entorrhinal. Les neurones pyramidaux du cortex entorrhinal 
envoient des axones aux dendrites des cellules granulaires du gyrus 
dentatus. Les axones de ces cellules granulaires (fibres moussues) font 
synapse avec les dendrites des cellules pyramidales de CA3, lesquelles 
se projettent sur les dendrites des cellules pyramidales de CAI (colla¬ 
térales de Schaffer) et de CA2. Les axones des cellules pyramidales de 
CAI se projettent à leur tour sur les neurones pyramidaux du subicu¬ 
lum, qui envoie en retour des projections sur les neurones pyramidaux 
du cortex entorrhinal, réalisant ainsi un circuit interne. Ce circuit reçoit 
en outre des connexions d'autres régions du néocortex et des structures 
limbiques. Les neurones du subiculum et ceux de CAI et CA3 envoient 
leurs axones efférents au fornix. Le subiculum envoie également des 
axones à l'amygdale et aux aires associatives du lobe temporal. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La plupart des structures du lobe temporal sont associées au traitement 
de l'information qui passe par la formation hippocampique, incluant 
l'hippocampe, le subiculum, le cortex entorrhinal et les aires corticales 
qui leur sont associées. La plupart de ces aires corticales sont suscep¬ 
tibles de dégénérer, comme au cours de la maladie d'Alzheimer, une 
maladie neurodégénérative qui lèse et détruit les neurones du cortex 
cérébral et des centres supérieurs du cerveau, et qui est caractérisée 


par un déficit cognitif marqué. L'interruption du circuit hippocampi¬ 
que conduit à une impossibilité de consolider les traces mnésiques 
de la mémoire immédiate et à court terme en mémoire à long terme. 
Les lésions du lobe temporal et l'interruption des liaisons avec le pro- 
sencéphale basal, le cortex cingulaire, le cortex frontal et les autres struc¬ 
tures du prosencéphale peuvent aussi être lésées au cours de la maladie 
d'Alzheimer, contribuant ainsi au déclin cognitif caractéristique de la 
maladie. Dans la maladie d'Alzheimer, il existe une perte neuronale 
extensive, un dysfonctionnement des connexions synaptiques et une 
lésion importante des principaux systèmes de neurotransmetteurs qui 
participent à ces fonctions comme la mémoire. La maladie d'Alzheimer 
est caractérisée par l'accumulation de protéines altérées et aberrantes à 
l'intérieur des neurones, nommée dégénérescences neurofibrillaires, et 
en dehors des neurones, nommée plaques séniles. Pourtant, la présence 
de ces protéines dans le cerveau n'est pas toujours prédictive de déclin 
cognitif, qui peut même être sévère en leur absence. Les hypothèses à 
ce jour incluent l'accumulation de protéine p-amyloïde et de son pré¬ 
curseur et/ou d'une phosphorylation excessive de la protéine tau, pro¬ 
téine importante de l'intégrité structurale des neurones. La forme s4 de 
l'apolipoprotéine E est associée à une production excessive de radicaux 
libres qui peuvent détruire les neurones. Les molécules inflammatoires 
(comme l'IL-1 P) peuvent également être responsables de lésions neuro¬ 
nales. À l'heure actuelle, il n'y a pas de consensus quant à la séquence 
d'événements spécifiques qui conduit à la maladie d'Alzheimer. 
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Figure 16.28 Principales voies afférentes et efférentes de la formation hippocampique 


Les neurones pyramidaux du subiculum et des régions CAI et CA3 
de l'hippocampe donnent naissance au fornix efférent. Le subiculum 
se projette sur les noyaux hypothalamiques (en particulier les noyaux 
mamillaires) et les noyaux thalamiques, via le fornix post-commissu- 
ral. Les neurones de CAI et de CA3 envoient leurs axones aux noyaux 
septaux, au noyau accumbens, aux régions préoptique et hypothala¬ 
mique antérieure, au cortex cingulaire et aux aires associatives fron¬ 
tales. Les axones cholinergiques afférents issus des noyaux septaux 
traversent le fornix pour innerver le gyrus dentatus et les régions CA 
hippocampiques. De nombreuses afférences issues des cortex associa¬ 
tifs sensoriels et polysensoriels, du cortex préfrontal, du cortex insu¬ 
laire, des noyaux amygdaliens et du bulbe olfactif via les projections 
sur le cortex entorrhinal arrivent dans la formation hippocampique. 
Le cortex entorrhinal est complètement intégré au circuit interne de 
la formation hippocampique. Le subiculum est en liaison réciproque 
avec l'amygdale et envoie également des axones aux aires associatives 
corticales du lobe temporal. (5-HT, 5-hydroxytryptamine, ou séroto¬ 
nine; Nadr, noradrénaline.) 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La mémoire explicite correspond à l'acquisition de l'information concer¬ 
nant les objets et les stimuli, qui peut être rappelée de manière consciente, 
ainsi que l'information des événements personnels, factuelle, qui met en 
jeu les capacités cognitives. Elle implique les structures du lobe temporal 


médial, y compris la formation hippocampique. La mémoire implicite 
est le processus d'apprentissage qui permet d'accomplir des tâches ou 
d'acquérir des habiletés qui n'ont pas besoin d'être rappelées consciem¬ 
ment. Cette forme de mémoire dépend d'autres structures cérébrales et 
n'est pas perdue classiquement lors des lésions hippocampiques. Le rap¬ 
pel de la mémoire explicite dépend du réassemblage de l'information 
stockée dans le cerveau et implique une reconstruction dépendante des 
perceptions sensorielles. Il ne s'agit pas d'un enregistrement vidéo précis 
des événements externes et il peut être différent de la réalité — ce qui 
soulève de sérieuses questions quant à la précision du rappel mnési- 
que des événements passés. La mémoire explicite nécessite la formation 
de nouvelles synapses et l'augmentation de l'expression de gènes de 
nouvelles protéines neuronales. Le phénomène de consolidation de la 
mémoire explicite immédiate et à court terme en mémoire à long terme, 
implique le phénomène de potentiation à long terme. Celle-ci dépend 
de la bouffée d'activité d'un axone afférent particulier, selon un pro¬ 
fil temporal spécifique, augmentant ainsi l'amplitude de la réponse du 
neurone cible pour un même niveau d'excitation. Ainsi, un certain profil 
d'afférences bref et soutenu rendra plus vraisemblable la survenue de la 
future activité synaptique. La potentiation à long terme survient dans les 
cellules granulaires dentées, les neurones CAI et CA3. Dans ces deux 
derniers types de neurones, elle nécessite l'activation des récepteurs au 
N-méthyl-D-aspartate, la dépolarisation, l'entrée calcique et la commu¬ 
nication des éléments pré- et post-synaptiques. Dans les neurones CA3, 
la potentiation à long terme dépend de l'influx calcique présynaptique et 
de la production d'AMPc qui en résulte. 
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Figure 16.29 Connexions afférentes principales à l'amygdale 


L'amygdale, en forme d'amande, est constituée d'un ensemble de 
noyaux situés dans la partie médiale du lobe temporal antérieur. Elle 
est impliquée dans l'interprétation émotionnelle des informations sen¬ 
sorielles externes et internes. Elle est responsable du comportement et 
des réponses émotionnelles individuelles, en particulier des réactions 
de peur et d'aversion. On distingue dans l'amygdale les noyaux corti¬ 
comédiaux et basolatéraux (qui reçoivent les afférences et projettent en 
retour les axones sur les structures cibles) et le noyau central, qui fournit 
les projections efférentes principales au tronc cérébral. Les afférences 
aux noyaux corticomédiaux proviennent essentiellement de structu¬ 
res limbiques sous-corticales comprenant le bulbe olfactif, les noyaux 
septaux, les noyaux hypothalamiques (noyau ventromédial, aire hypo¬ 
thalamique latérale), le thalamus (noyaux intrathalamiques), le noyau 
du lit de la strie terminale et de nombreux noyaux monoaminergiques 
autonomes du tronc cérébral. Les afférences qui arrivent aux noyaux 
basolatéraux proviennent principalement des aires corticales associa¬ 
tives sensorielles, préfrontales, cingulaires ainsi que du subiculum. 
(5-HT, 5-hydroxytryptamine, ou sérotonine; Nadr, noradrénaline.) 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'amygdale est constituée d'un ensemble de noyaux sous-corticaux 
situés dans la partie médiale du lobe temporal antérieur. Elle est impli¬ 
quée dans l'interprétation des émotions et «colore» les informations 
sensorielles externes et internes. Les afférences aux noyaux corticomé¬ 
diaux proviennent des structures limbiques sous-corticales et les affé¬ 
rences aux noyaux basolatéraux des structures corticales. La destruction 
bilatérale des amygdales survient principalement lors de traumatismes 
crâniens ou de la chirurgie temporale pour épilepsie et concerne la des¬ 
truction de plusieurs noyaux amygdaliens. Sur la base des expérimen¬ 
tations chez les primates et des observations chez l'homme, les lésions 
amydgaliennes induisent un comportement placide, une disparition de 
la peur lors de la confrontation à des situations normalement effrayantes 
et le retrait des contacts sociaux. L'intégration normale des processus 
émotionnels et cognitifs réactionnels est interrompue. Les études des 
patients ayant une lésion amygdalienne bilatérale ont montré qu'ils ne 
sont plus capables de reconnaître les expressions faciales qui indiquent 
la peur chez les autres et ils n'apprennent plus ou ne se rappellent pas les 
événements à fort contexte émotionnel mieux que ceux sans contexte 
émotionnel — ce qui devrait être normalement le cas. Le syndrome de 
Klüver-Bucy survient chez les patients ayant une lésion bilatérale du 
lobe temporal avec une destruction extensive des neurones corticaux 
et sous-corticaux. Ce syndrome est caractérisé par un comportement 
placide, une perte de la peur des objets potentiellement dangereux, 
une exploration compulsive de l'environnement (orale en particulier), 
une agnosie visuelle, une hyperphagie inappropriée (de substances non 
comestibles) et une hypersexualité. Dans certains cas, la perte de la 
consolidation de la mémoire (atteinte hippocampique) et des déficits 
cognitifs peuvent également être observés. 
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Figure 16.30 Connexions efférentes principales à l'amygdale 


Les efférences des noyaux corticomédiaux se projettent par la strie 
terminale vers les noyaux sous-corticaux du septum, le noyau dorso- 
médial du thalamus, les noyaux hypothalamiques, le noyau du lit de la 
strie terminale, le noyau accumbens et le striatum rostral. Les efféren¬ 
ces des noyaux basolatéraux se projettent par la voie amygdalofuge 
ventrale sur de nombreuses régions corticales préfrontale, cingulaire, 
temporale inférieure, sur le subiculum et sur le cortex entorrhinal. 
Elles se projettent en outre sur des régions sous-corticales limbiques : 
les noyaux hypothalamiques, septaux et le noyau basal cholinergique 
de la substance innominée. Le noyau amygdalien central reçoit des 
afférences des connexions amygdaliennes internes et envoie de mul¬ 
tiples projections efférentes par la voie amygdalofuge ventrale vers 
plusieurs noyaux autonomes et monoaminergiques du tronc cérébral 
et vers les noyaux thalamiques de la ligne médiane, le noyau du lit de 
la strie terminale et le noyau basal cholinergique. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les efférences des noyaux corticomédiaux se projettent principalement 
sur les noyaux limbiques sous-corticaux. Les efférences des noyaux 
basolatéraux se projettent principalement via la voie amygdalofuge ven¬ 
trale à de nombreuses régions corticales et sous-corticales. Le noyau 
amygdalien central envoie de nombreuses projections efférentes aux 
noyaux du tronc cérébral impliqués dans la réponse émotionnelle 
induite par l'activation de l'amygdale. Ce noyau central reçoit princi¬ 
palement des afférences des autres noyaux amygdaliens. La stimulation 
amygdalienne a été réalisée chez l'homme (dans la chirurgie de l'épi¬ 
lepsie) et en expérimentation animale. La stimulation corticomédiale 
produit une réponse stérotypée où le patient est pétrifié (arrêt du mouve¬ 
ment volontaire) avec des gestes automatiques (claquement des lèvres) 
et une activation parasympathique qui conduit à la défécation. La sti¬ 
mulation basolatérale provoque les réponses de vigilance. Le niveau 
d'alerte est augmenté et incite le patient à scruter l'environnement. Ces 
réponses reflètent vraisemblablement les circuits de l'amygdale au tronc 
cérébral qui coordonnent le comportement approprié au contexte émo¬ 
tionnel du stimulus. Les réponses conditionnées de peur et les réactions 
au stress nécessitent les interactions coordonnées des réponses neu¬ 
roendocriniennes, de la réactivité du système nerveux autonome et du 
comportement. Chez l'homme, la stimulation de l'amygdale induit les 
sentiments en relation avec la peur et l'anxiété. (5-HT, 5-hydroxytrypta- 
mine, ou sérotonine; Nadr, noradrénaline.) 
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Figure 16.31 Résumé des principales voies afférentes et efférentes à l'amygdale 


L'amygdale corticomédiale communique de manière réciproque avec 
les structures Iimbiques sous-corticales et reçoit de nombreuses affé- 
rences des noyaux autonomes et monoaminergiques du tronc cérébral. 
L'amygdale basolatérale est en relation réciproque avec les structures 
Iimbiques et les cortex associatifs et possède des efférences supplé¬ 
mentaires aux structures limbiques sous-corticales. Les noyaux corti¬ 
comédiaux et basolatéraux envoient des axones au noyau central de 
l'amygdale. Ce dernier envoie de nombreuses projections efférentes 


vers les noyaux autonomes et monoaminergiques du tronc cérébral 
et certaines structures sous-corticales limbiques. Ces communications 
réciproques avec de nombreuses régions du cortex, les structures lim¬ 
biques, les noyaux autonomes et limbiques du tronc cérébral, forment 
un circuit intégré dans lequel se déroule l'analyse interprétative et 
émotionnelle des informations externes et internes, permettant l'ini¬ 
tiation et le contrôle des comportements appropriés et des réponses 
émotionnelles. 
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Figure 16.32 Principales connexions afférentes et efférentes aux noyaux septaux 


Les noyaux septaux sont des noyaux sous-corticaux impliqués dans la 
régulation de la réponse émotionnelle (par exemple, au cours des réac¬ 
tions de colère) comme le montrent les expériences précoces d'abla¬ 
tion et de stimulation de ces noyaux. Lors des études expérimentales, 
les noyaux septaux semblent jouer un rôle dans le comportement émo¬ 
tionnel, sexuel et agressif, dans la régulation des fonctions autonomes 
et dans l'attention et les processus mnésiques (par l'intermédiaire des 
neurones cholinergiques). Les afférences aux noyaux septaux provien¬ 
nent principalement de l'hippocampe, de l'amygdale corticomédiale 
et basolatérale, de l'aire tegmentale ventrale du mésencéphale et de 
plusieurs noyaux hypothalamiques. Les efférences issues des noyaux 
septaux se projettent principalement sur l'hippocampe et le gyrus den¬ 
tatus (via le fornix), les noyaux habénulaires, le noyau dorsomédial du 
thalamus (via la strie médullaire thalamique), l'aire tegmentale ven¬ 
trale (via le faisceau prosencéphalique médial) et un certain nombre 
de noyaux hypothalamiques. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Lors de certaines situations ischémiques impliquant l'aire septale, des 
réactions de colère ont été observées, cohérentes avec les données expé¬ 
rimentales chez les rongeurs, chez lesquels les lésions septales résultent 
en une réponse exagérée à la fois aux stimuli appropriés générant la 


rage et aussi inoffensifs. Au contraire, l'implantation d'électrodes dans 
les noyaux septaux pour autostimulation résulte en une stimulation 
prolongée et répétée de la part de l'animal, ce qui suggère que cette 
stimulation entraîne une réponse de plaisir. Les connexions efférentes à 
l'habenula et, via ses voies efférentes, au tronc cérébral (comme le fasci- 
culus retroflexus, ou faisceau habenulo-pédonculaire) et ses connexions 
à l'hypothalamus et au tronc cérébral, via le faisceau descendant médian 
prosencéphalique, représentent le réseau descendant régulateur issu 
des noyaux septaux grâce auxquels certains comportements associés 
sont accomplis. Il a été récemment mis en évidence l'existence d'un 
groupe de neurones cholinergiques dans le septum le long du noyau du 
lit de la strie terminale, qui envoie ses axones via le fornix à la forma¬ 
tion hippocampale, et qui dégénère le plus souvent dans le cerveau de 
patients atteints de maladie d'Alzheimer. Ceci suggère que ces neurones 
cholinergiques contribuent au processus de consolidation à long terme 
de la mémoire immédiate et à court terme. Des lésions de l'ensemble 
des neurones cholinergiques, y compris des neurones du noyau basal de 
Meynert, aboutissent à ce type de troubles mnésiques, mais pas la lésion 
sélective des neurones situés dans le noyau septal et le noyau du lit de la 
strie terminale. Les projections cholinergiques vers la formation hippo- 
campique et le cortex cérébral fonctionnent vraisemblablement comme 
un système de distribution et influencent la mémoire par l'ensemble du 
circuit impliqué dans les fonctions cognitives et mnésiques. 
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Figure 16.33 

Le cortex cingulaire est situé au-dessus du corps calleux. Cette région 
corticale intervient dans la régulation des fonctions autonomes 
(respiratoires, digestives, cardiovasculaires, pupillaires), de certaines 
fonctions somatiques (tonus moteur, mouvements en cours) et des 
réponses émotionnelles et comportementales. Les lésions du cortex 
cingulaire, tout comme celles du cortex orbitofrontal, entraînent une 
indifférence à la douleur et aux sensations ayant une connotation émo¬ 
tionnelle, ainsi qu'une indifférence sociale. Les afférences du cortex 
cingulaire proviennent des aires associatives des lobes frontal, pariétal 
et temporal, du subiculum, des noyaux septaux et des noyaux thala- 
miques (dorsomédial, antérieur). Ses efférences se projettent sur les 
aires associatives des lobes frontal, pariétal et temporal et les structu¬ 
res limbiques (hippocampe, subiculum, cortex entorrhinal, amygdale 
et noyaux septaux). Ces régions limbiques envoient de nombreuses 
projections vers l'hypothalamus pour réguler les régions autonomes et 
somatiques du tronc cérébral et de la moelle spinale. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le cortex cingulaire antérieur peut participer aux réponses générées 
par des stimuli conflictuels. Les afférences au cortex cingulaire déri¬ 
vent de plusieurs régions des cortex frontal, pariétal, temporal, du subi¬ 
culum, des noyaux septaux et du thalamus dorsomédial (connexions 
préfrontales). Les projections efférentes se distribuent en retour à la 
plupart de ces mêmes régions mais aussi à l'amygdale, au subiculum 
et au cortex entorrhinal. Grâce à ces connexions efférentes, le réseau 
du tronc cérébral peut coordonner des fonctions appropriées autono¬ 
mes et somatiques. Les lésions du cortex cingulaire ont pour consé¬ 
quence une indifférence à la douleur et aux autres sensations qui ont 
une forte connotation émotionnelle. Il en résulte une apathie et une 
indifférence sociale. La teneur émotionnelle est éliminée du discours et 
des modifications de la personnalité peuvent être observées. Les lésions 
cingulaires antérieures bilatérales, ou cingulotomies, sont réalisées en 
«psychochirurgie» pour traiter la douleur, l'anxiété, les comportements 
obsessiono-compulsifs et la dépression résistants à tout autre traitement. 
Les lésions du cortex cingulaire postérieur ont pour conséquence une 
orientation réduite dans l'espace. 
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Figure 16.34 Récepteurs olfactifs 


Les récepteurs olfactifs sont situés dans une partie de l'épithélium 
olfactif qui tapisse les parois médiale et latérale du toit de la cavité 
nasale. Ce sont des neurones bipolaires spécialisés, dont les noyaux 
se trouvent dans la base de l'épithélium. Leur prolongement dendri¬ 
tique s'étend vers la surface de l'épithélium, s'élargissant en une tige 
de 10 à 30 cils mobiles qui s'étendent dans le mucus superficiel. Les 
odeurs agissent sur des récepteurs couplés à une protéine G de ces cils 
et induisent un potentiel générateur lent dépolarisant. L'interaction 
entre odeurs et récepteurs est complexe et nécessite le plus souvent 
l'intervention de protéines de liaison, qui transportent les molécules 
odorantes à travers le mucus. Les neurones bipolaires de l'épithélium 
olfactif sont des neurones du SNC. Ils sont atypiques dans la mesure 
où ils subissent un renouvellement continu, assuré par les cellules 
souches basales de l'épithélium. Les axones olfactifs amyéliniques 
sont regroupés et entourés par une cellule de Schwann avant de tra¬ 
verser la lame criblée. Un traumatisme de la lame criblée peut entraî¬ 
ner une anosmie par section de ces neurones. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'anosmie ou perte des odeurs peut passer inaperçue. Elle accom¬ 
pagne une diminution du goût des aliments. La cause la plus fré¬ 
quente est le rhume, puis la rhinite allergique. L'anosmie unilatérale 
ne peut pas être attribuée à des problèmes de la muqueuse nasale, 
mais soit à une lésion des fibres nerveuses, du bulbe, du faisceau 
ou de la strie. Le traumatisme de la lame criblée de l'ethmoïde est la 
principale cause de lésion des nerfs olfactifs. L'altération de la discri¬ 
mination olfactive avec une capacité préservée de la détection des 
odeurs suggère une atteinte possible du prosencéphale, comme dans 
le circuit limbique au cours du syndrome de Wernicke-Korsakoff ou 
comme dans le cortex préfrontal et les aires corticales lésées au cours 
des maladies neurodégénératives comme la maladie d'Alzheimer, 
ou encore dans les régions thalamiques. 
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Figure 16.35 Voies olfactives 

Les axones sensoriels primaires des neurones bipolaires traversent la 
lame criblée et font synapse avec les glomérules olfactifs situés dans 
la couche glomérulaire du bulbe olfactif. Ces glomérules sont des uni¬ 
tés fonctionnelles qui traitent spécifiquement l'information olfactive. 
Les fibres nerveuses olfactives font synapse sur les dendrites des cellu¬ 
les huppées et mitrales, neurones sensoriels secondaires qui donnent 
naissance aux projections du faisceau olfactif. Les cellules périglomé- 
rulaires sont des interneurones qui permettent les connexions des glo¬ 
mérules entre eux. Les cellules granulaires modulent l'excitabilité des 
cellules huppées et mitrales. Des afférences centrifuges (provenant des 
noyaux sérotoninergiques du raphé et du locus cœruleus noradrénergi- 
que) régulent l'activité des glomérules et des cellules périglomérulaires. 
Le faisceau olfactif contourne le thalamus et se projette sur le noyau 
antérieur olfactif, le noyau accumbens, le cortex olfactif primaire (dans 
l'uncus), l'amygdale, le cortex péri-amygdalien et le cortex entorrhinal 
latéral. Le cortex olfactif est interconnecté avec les cortex orbitofrontal 
et insulaire, l'hippocampe et l'hypothalamus latéral. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Le bulbe et le faisceau olfactifs peuvent être lésés par les méningiomes 
de la gouttière olfactive ou, moins fréquemment, de l'aile du sphénoïde. 
Ces tumeurs sont responsables du syndrome de Foster-Kennedy, consti¬ 
tué d'une anosmie unilatérale, d'une atrophie optique unilatérale par 
compression directe et d'un œdème papillaire par hypertension intra¬ 
crânienne. Si le nerf optique est complètement atrophique, l'œdème 
papillaire n'est plus observé. Le bulbe et le faisceau olfactifs peuvent 
être lésés au cours du développement des tumeurs de l'os frontal, de 
l'hypophyse avec extension frontale, de tumeurs frontales comme les 
gliomes qui agissent comme des processus volumineux, des anévrys¬ 
mes du cercle de Willis et des méningites. Ces lésions sont facilement 
distinguées des méningiomes de la gouttière olfactive par le cortège des 
symptômes supplémentaires qui les caractérisent. 
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spinocérébelleux, 56,140 
spinothalamique (lemnisque spinal), 141 
supra-optico-hypophysaire, 394, 

396, 405 

tectocérébelleux, 378 
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Fibrillation, 358 
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Fornix, 38,46,47, 50, 394,415 
Fosse 

interpédonculaire, 55 
Fosse crânienne 
antérieure, 28 
moyenne, 28 
postérieure, 28 
Fovéa centrale, 348 

FSH (hormone folliculostimulante), 127, 
392,404 

Funiculus 

antérieur, 65 
antérolatéral, 65 
dorsal, 65 

latéral, 210,326,366,367 
Fuseau neuromusculaire, 140,216,217, 326, 
358,378 

G 

Gadolinium, 43 
Ganglion 

aorticorénal, 188 
autonome, 136 

base ou noyau gris central, 46,116, 
121,274,383, 
cardiaque, 187 
cervical moyen, 177 

cervical supérieur, 177-181,210,238, 347 
ciliaire, 177,178,180,238,239,346,347 
cochléaire, 336 

cœliaque, 188,190,192,197,198,203 

collatéral prévertébral, 389 

collatéral (sympathique), 172 

Gasser du trijumeau, 241 

géniculé (VII), 177,243, 333, 335 

hépatique, 188 

hypogastrique supérieur, 188 

inférieur du X, 249, 335 

intramural (parasympathique), 172 

jugulaire (X), 333 

mésentérique inférieur, 188,192 

mésentérique supérieur, 188,190,192 

noueux, 177 

otique, 177-179,183 

pétreux inférieur, 246 

pétreux (IX), 177,333,335 

ptérygopalatin, 177,178,181,182,238,243 

scarpa (vestibulaire), 245,343 

semi-lunaire, 241 

sphénopalatin, 178 

spiral (cochléaire), 245, 336, 338 

submandibulaire, 177-179,182,243 

supérieur (ou jugulaire), 249 

surrénalien, 188 

trijumeau (V), 178, 333 

vestibulaire, 343, 344 
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Ghréline, 263,410 
Glande 

hypophysaire, 127 
lacrymale, 182,243 
muqueuse nasale, 182 
parotide, 179,244, 246 
pinéale, 51, 402 
pituitaire postérieure 

ou posthypophyse, 396 
salivaire, 182 
sublinguale, 179,182 
submandibulaire, 179,182 
surrénale, 200 
Glaucome, 346,347 
Glioblaste, 113 
Globuleux, 255 
Globus pallidus, 46 
Glomus carotidien, 146,246 
Glucagon-Like Peptide-1 (GLP-1), 263,410 
Glutamate, 12 

GnRH (hormone gonadostimuline 
ou gonadolibérine), 392 
Goût, 177,320,335 

Grande veine cérébrale de Galien, 98,100, 
101,103 

Granulation arachnoïdienne, 31, 71, 73, 

96,128 

Griffe cubitale, 164 
Gros intestin, 192 
Gyri 

inférieur du lobe temporal, 270 
moyen du lobe temporal, 270 
supérieur du lobe temporal, 270 
Gyrus 

dentatus, 50, 414,415 
denté, 38 
postcentral, 34 
précentral, 34 

temporal transverse de Heschl, 35,270,341 

H 

Habenula (faisceau rétroflexus), 396 
Hématome 
cérébral, 83 

épidural ou extra-durai, 31,32, 76 
intracérébral, 32 
sous-dural (HSD), 31, 32,96 
Hémianopsie 
bitemporale, 40 
controlatérale, 40, 300 
homonyme controlatérale, 79 
Hémisphère 

cérébelleux, 256,381 
latéral, 56,255 
Hémorragie méningée 

ou subarachnoïdienne, 83,85 

Hernie 

cérébrale, 76 
disque intervertébral, 63 
sous-falcorielle, 32 
transtentorielle, 32, 55, 230 
Hippocampe, 38, 47, 50, 51, 396,414 
Holoprosencéphalie, 116 
Hormone, 392 


antidiurétique, HAD, 406 
croissance (GH), 127,392 
hypophyse antérieure, 392 
stéroïde sexuelle, 392 
Humeur aqueuse, 346,347 
Hydrocéphalie, 128 
communicante, 71, 73 
non communicante, 68, 71, 73 
Hyperesthésie, 324 
Hyperpolarisation, 15,16 
Hypertension intracrânienne, 55 
Hypocrétine, 391 
Hypophyse, 40, 403 

glande pituitaire, 37,390 
postérieure (neurohypophyse 

ou posthypophyse), 127, 405 
Hypopituitarisme, 404 
Hypothalamus (noyau suprachiasmatique), 
37,38,47, 92,116,121,254, 261, 
353, 390, 391,393-396, 

400, 401,407 
Hypotonie, 54 

I 

Imagerie 

pondérée en diffusion (DWI), 49,313,314 
résonance magnétique, 43 
tenseur de diffusion, 49 
Imagerie par résonance magnétique 
fonctionnelle (IRMf), 315 
Incus ou l’enclume, 126 
Infarctus lacunaire, 86 
Information protopathique 
douleur, 141 

sensation de température, 141 
tact léger, 141 
Infundibulum, 390 
Inhibition 

post-synaptique, 22 
présynaptique, 22 
Innervation 

entérique intrinsèque, 192 
Insula, 34 
Interneurone, 6 
Intérorécepteur, 146 
Intestin grêle, 192 
Intoxication alcoolique, 380 
Iris, 125 
Isotropique, 49 

J 

Jonction 

neuroeffectrice, 149 
neuromusculaire, 136, 

142,148, 358 

serrée,8 
Jumeau, 169 

L 

Labyrinthe 

membraneux, 126 
osseux, 126 

L-acide aminé-décarboxylase aromatique 
(ALAAD), 13 


Lame 

criblée perforée, 28 
latérale, 110 
LCS, 69,71 
Lemnisque 

médial, 141,327 
trigéminé ventral (faisceau 

trigéminothalamique ventral, 
FTTV), 333 

Lèpre, 20 
Leptine, 263,410 
Lésion 
IV, 238 
VI, 238 

LH (hormone lutéinisante), 127, 392,404 
LHRH (hormone lutéinisante activatrice), 392 
Lidocaïne ( Xylocaïne ), 18 
Ligament 

transverse du carpe, 163 
dentelé, 63 

Liquide cérébrospinal (LCS), 31,62, 68, 

70,73,96 
Lissencéphalie, 118 
Lobe 

antérieur, 56,127 
antérieur du cervelet 

(paléocervelet), 56 
flocculonodulaire, 257,381 
limbique, 39 
moyen, 56 
olfactif, 116 
postérieur, 127 
temporal, 41,270 
occipital, 354 
Locus coeruleus, 252,254, 

256, 376, 377 

Loi du « tout ou rien », 17 
Lombrical des 4 e et 5 e doigts, 164 
Long 

extenseur de l’hallux, 171 
extenseur d’orteil, 171 
fléchisseur du pouce, 162 
palmaire, 162 

M 

Macula, 348,350 
Maladie de 

Alzheimer, 319,415 
Cushing, 404 
Hirschprung, 196 
Huntington, 274,278 
Ménière, 344 

Parkinson, 274,318,319,382,383 
Malformation d’Arnold-Chiari, 130,131, 
211,247 

Malleus ou marteau, 126 
Manœuvre de 
Hallpike, 337 
Semont, 337 

Mécanisme de la « porte », 330 
Mécanorécepteur, 144,145 
Médulloblastome cérébelleux, 256 
Médullosurrénale, 199,200 
Mégacôlon chronique, 196 
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Mélatonine, 402 
Membrane 
basilaire, 336 
glio-piale, 31 
Membre, 184 
fantôme, 331 
Mémoire 

court terme, 416 
explicite, 416 
immédiate, 416 
implicite, 416 
long terme, 47,416 
Méninge, 63, 64 
Méningocèle, 107,130 
Mésencéphale, 114,116,118,121 
Métencéphale, 115,116 
Microglie, 6 
Microgyrie, 118 
Modalité 

épicritique, 208 
protopathique, 208 
Moelle 

allongée (ou bulbe), 55,118,121,223 
spinale, 62-65,94,95,119,208-212, 389 
Monoamine oxydase (MAO), 13 
Motoneurone, 148 
oc, 216, 358 
7,216,217,358 
central, 142 

périphérique, 136,140,142,214, 217, 

358, 360 

MSH (hormone mélanotrope, 

ou mélanocortine), 404 

Muqueuse 

intestinale (GALT), 173 
pulmonaire (MALT), 173 
Muscle 

abdominal oblique, 165 
abdominal transverse, 165 
abducteur du 5 e orteil, 170 
adducteur 
5 e doigt, 164 
hallux, 170 
pouce, 164 
anconé, 159 
buccinateur, 243 
carré, 169 
chondroglosse, 250 
ciliaire, 238, 346,347 
ciliaire de la pupille, 178 
constricteur, 178 

constricteur de la pupille, 177,180,238,347 
court 

adducteur, 168 
abducteur du pouce, 162 
extenseur de orteil, 171 
extenseur du pouce, 160 
fléchisseur du 5 e doigt, 164 
fléchisseur du pouce, 162 
opposant du pouce, 162 
de la patte d’oie, 169 
deltoïde, 159 
digastrique, 243 

dilatateur de la pupille, 177,178,180,238,347 


extenseur 
5 e doigt, 160 
commun de doigt, 159 
extrinsèque de la langue, 250 
propre de l’index, 160 
radial du carpe, 159 
ulnaire du carpe, 160 
fléchisseur 
5 e orteil, 170 

profond de doigt, 162,164 
radial du carpe, 162 
superficiel, 162 
ulnaire du carpe, 164 
génioglosse, 250 
glutéal inférieur, 169 
glutéal moyen, 169 
gracilis, 168 
grand adducteur, 168 
grand glutéal, 169 
hyoglosse, 250 
ilio-psoas, 167 
infraspinatus, 159 
interosseux, 170 

interosseux dorsal et palmaire, 164 
intrinsèque longitudinal 
inférieur, 250 
intrinsèque longitudinal 
supérieur, 250 

jumeau du triceps sural, 170 
lombrical de l’index, 162 
lombrical du majeur, 162 
long abducteur du pouce, 160 
long et court fibulaire, 171 
long extenseur du pouce, 160 
long fléchisseur de l’hallux, 170 
long fléchisseur des orteils, 170 
masticateur, 241 
nerfs 

mandibulaire, 241 
maxillaire d’innervation, 241 
ophtalmique, 241 
obturateur externe, 168,169 
opposant du 5 e doigt, 164 
pectiné, 168 
petit rond, 159 
pharyngien, 246 
piriforme, 166,169 
psoas, 165 

quadriceps fémoral, 167 
rhomboïde, 159 
rond pronateur, 162 
sartorius, 167 
soléaire, 170 
stapédien, 342 

sternocléidomastoïdien, 153, 247 
styloglosse, 250 
stylopharyngien, 246 
supinateur, 159,160 
supraspinatus, 159 
tarsal supérieur, 238 
tenseur du tympan, 342 
tibial antérieur, 171 
tibial postérieur, 170 
transverse, 250 


trapèze, 247 
triceps, 159 
vertical, 250 

3 e et 4 e muscles lombricaux, 170 
Myasthénie, 148 
Myélencéphale, 115,116 
Myélinisation, 9,10 
Myéloméningocèle, 107,130,131 
Myéloschisis, 130 
Myoblaste, 110 
Myotome, 63 

N 

Narcolepsie, 391 
Négligence visuelle, 300 
Nerf 

accessoire (XI), 29, 55,247 

axillaire (C5, C6), 158,159 

cochléaire, 341 

crânien, 122 

crânien II, 234-237, 348 

crânien III, 346, 347 

cutané de la tête et du cou, 151 

facial (VII), 29, 54,243,244 

fémoral, 165,167 

fémorocutané latéral, 165 

fémorocutané postérieur, 166,169 

fibulaire (péronier) commun, 166,169,171 

fibulaire profond, 171 

fibulaire superficiel, 171 

génitofémoral, 165 

glossopharyngien (IX), 29,246 

glutéal 

inférieur, 169 
supérieur, 169 

glutéal (fessier) inférieur, 166 
glutéal (fessier) supérieur, 166 
grand pétreux, 243 
grand splanchnique thoracique, 190 
hypoglosse (XII), 250 
ilio-hypogastrique, 165 
ilio-inguinal, 165 
médian, 162,163 
musculocutané, 158,161 
obturateur, 165,168 
oculomoteur (III), 55 
oculomoteur (III, IV et VI), 239 
olfactif, 320 

optique (II), 40,114,125,237, 

347, 350, 353, 356 
optique (nerf crânien II), 55 
pelvien, 201 

périphérique, 64,136,137 
petit splanchnique thoracique, 190 
phrénique, 154 
pudendal, 166 

radial (C5, C6, C7, C8), 158-160 
scapulaire dorsal (C5), 159 
sciatique, 166,169 
spinal, 64 
spinal cervical, 151 
splanchnique, 136,185,188,193,194 
grand lombaire, 203 
lombaire supérieur, 205 
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pelvien, 204,205 
petit thoracique, 203 
sacral, 204 
thoracique, 205 
splanchnique pelvien, 192,196 
suprascapulaire (C5, C6), 159 
thoracique, 155 
tibial, 166,169,170 
trigéminé (V), 55 
trijumeau (V), 151,241,242 
trochléaire, 54 
ulnaire, 158,164 
vague, 198 

vague (X), 29,187,188,190,192-194,196, 
197,247,249 
vestibulaire, 344 

vestibulocochléaire (VIII), 29,245 
VIII e nerf vestibulocochléaire, 55 
IX e nerf glossopharyngien, 55 
X e nerf vague, 55 
XI e paire nerf accessoire, 55 
XII e nerf hypoglosse, 55 
Nerf crânien 

II, 237 

III, 237 

IV, 237 
V(V 1 ),237 

VI, 55,237 

VII, 55,237 
Neuroblaste, 112,113 
Neurohypophyse, 127,402 
Neuroleptique, 318 
Neurone, 4 

bipolaire, 349 
Golgi type 1,4 
Golgi type II, 4 
magnocellulaire, 400 
parvocellulaire, 400 
post-ganglionnaire, 136,172, 389 
préganglionnaire, 136,172,389 
projection, 6 
pyramidal, 308 
sensoriel primaire, 136 
sensoriel secondaire, 140 
spinothalamique, 330 
touffe, 320 

végétatif (autonome) pré- et post¬ 
ganglionnaire, 136 

Neuropathie 

démyélinisante, 20 
diabétique, 190, 204 
dysautonomique, 188,192 
Neuropeptide, 175 
Neuropore 

antérieur, 107 
postérieur, 107 
Neurorétine, 114, 346 
Neurulation, 107 
Névralgie du trijumeau, 241 
Nocicepteur interne, 146 
Nœud de Ranvier, 9,137 
Noradrénaline, 175,176,200,389 
Notochorde, 106 
Noyau, 260 


abducens (nerf crânien VI), 54 

accumbens, 286,288,385 

ambigu, 246,247,249 

amygdalien, 47,270, 335, 396 

amygdaloïde, 47 

antérieur, 260 

arqué, 392 

auditif dorsal, 341 

basal, 286 

caudé, 46, 68,274 

cérébelleux profond, 56, 57,255, 379 
cervical latéral, 327 
Clarke, 208,209,326 
centro-médian, 260 
cochléaire ventral, 245 
cunéiforme, 208,235, 324, 327, 329 
dentelé, 56,257 
descendant caudal du V, 333 
descendant rostral du V, 333 
descendant (spinal) du V, 241,246,333 
descendant (spinal) du vague, 249 
dorsal, 245 

dorsal (moteur) du vague, 249,263 
dorsomédian (DM), 260,263,392 
Edinger-Westphal, 177,179,180,238,346,347 
emboliforme, 56, 257 
externe, 326 

faisceau optique accessoire, 353 
faisceau solitaire, 335 
fastigial, 56,257 
géniculé, 54 

géniculé latéral, 260, 300 
géniculé médial, 260,300 
globuleux, 56,257 
gracile, 141, 208, 235, 324, 327, 329 
gris central, 274 
hypothalamique, 263 
inférieur, 245 
interstitiel de Cajal, 371 
intralaminaire, 260 
latéral médullaire, 326 
latéro-dorsal, 260 
latéro-postérieur, 260 
lit de la strie terminale, 288 
mamillaire latéral, 393 
mamillaire médial, 393 
médiane, 252 

mésencéphalique du V, 241, 333 
moteur dorsal du vague, 189 
moteur du V, 342 
noueux (inférieur), 249 
oculomoteur, 345 
olivaire inférieur, 256 
parabrachial du pont, 335 
parabrachial médial, 374 
parafasciculaire, 260 

paraventriculaire, 261,263,335,391,392, 
400- 402,405 
périventriculaire, 392 
principal sensitif, 241 
pulvinar, 40,260 
putamen, 274 
raphé, 252,254 
réticulaire, 252, 257 


rouge, 40,257,296,381 

salivaire inférieur, 179,183,246 

salivaire supérieur, 179,181,182,238,243 

sensoriel principal du V, 333 

sensoriel secondaire, 136 

septal, 47,252, 396,420 

solitaire, 146,189, 243, 246, 254, 263 

solitaire caudal, 249 

solitaire rostral, 249 

suprachiasmatique, 263, 391 

supraoptique, 261, 263, 391, 392,402,405 

thalamique, 252, 300, 329 

thalamus, 330 

tubéral, 392 

ventro-latéral, 260 

ventrolatéral du thalamus, 217,260,379,381 
ventromédial du thalamus, 263,392 
ventro-postéro-latéral du thalamus, 269, 
327,329 

ventro-postéro-médial du thalamus, 260,333 
vestibulaire, 257, 344, 345, 386 
vestibulaire latéral, 257, 369, 381 
vestibulaire médial, 245,369 
ventro-intermédiaire du thalamus, 260 
Nucléus pulposus, 60,63,139 
Nystagmus, 345 
calorique, 386 
optokinétique, 386 
rotatoire, 386 

O 

Obésité, 191 

Obturateur interne, 169 

Ocytocine, 127,400,402,404,405 

Œdème papillaire, 237,350 

Œil, 125,180 

Œsophage, 189 

Œstrogène, 392 

Olfaction, 320,335 

Oligodendrocyte, 9,113 

Oligodendroglie, 6 

Ora serrata, 348 

Orbite, 125 

Oreille 

externe, 126,336 
interne, 126 
moyenne, 126,336 
Organe 

circumventriculaire, 402 
Corti, 245, 338,341 
otolithique de la macula, 337 
spiral, 338 

tendinal de Golgi, 216,326,378 
vasculaire de la lame terminale, 391 
Organe génital 
féminin, 206 
masculin, 205 

Organum vasculosum de la lame terminale, 8 
Osselet, 126,336,337 
Otolithe, 343 

P 

Pachygyrie, 118 
Pancréas, 198 
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Papez, 393 

Papille gustative, 334 
Paralysie 

Bell, 243,244, 363 
bulbaire, 221 
Erb-Duchenne, 156 
oculomotrice III, 238 
pseudobulbaire, 221 
spastique bulbaire, 221 
Paresthésie, 324 

Pars compacta de la substance noire, 384 
Pavillon, 126 
Peau, 147 
Pédoncule 

cérébelleux, 54, 70, 256, 257 
cérébelleux inférieur, 379 
cérébelleux supérieur, 379 
cérébral, 40, 55,71,121 
Perception du son, 336 
Périlymphe, 338 
Périnèvre, 137 

Phase veineuse tardive de l’angiographie 
carotidienne, 101 

Phényléthanolamine N-méthyltransférase 
(PNMT), 13 
Photorécepteur, 348 
Pied astrocytaire, 8 
Pie-mère, 31,63 
Placode, 122 
Plaque 

alaire, 108,119,120 
basale, 108,119,120 
motrice, 148 
neurale, 106,107 
sénile, 415 
Plexus 

brachial, 156,158 
capillaire primitif, 404 
cervical, 151-153 
choroïde, 51, 68,69, 71 
coccygien, 166 
inférieur, 156 
lombaire, 165 

myentérique (d’Auerbach), 195,196 
myentérique de l’oesophage, 189 
porte hypophysaire secondaire, 404 
primaire (de l’hypophyse), 92 
sacral, 166 

secondaire (de l’hypophyse), 92 
submuqueux (de Meissner), 195,196 
Plexus veineux 

de la moelle spinale, 104 
Pôle temporal, 50 
Poliomyélite 
aiguë, 65,358 
Polyradiculonévrite, 64 
Pompe membranaire 

Na + /K + -ATPase, 15 
Ponction lombaire, 73 
Pont (ou protubérance), 70,118,121 
Potentiation à long terme, 416 
Potentiel 

action (PA), 17,18 
équilibre du K + , 15 


plaque motrice (PPM), 148 
post-synaptique excitateur (PPSE), 16 
post-synaptique inhibiteur (PPSI), 16 
repos, 15 
Presbytie, 346 

Pression sanguine (régulation), 409 
Prétectum, 180, 347, 353 
Procaïne ( Novocaine ), 18 
Processus ciliaire, 346 
Progestérone, 392 
Prolactine, 127, 404 
Propopagnosie, 270, 355 
Prosencéphale, 114,115, 395 
Protéine p-amyloïde, 415 
Putamen, 46 

Pyramidal de couche, 310 
Pyramide bulbaire, 55 

Q 

Quadranopsie supérieure, 270 
Queue de cheval, 62,64,139 

R 

Racine 

dorsale, 63,64,136,139 
ventrale, 63,64,139 
ventrale (ou antérieure), 136 
Radiation 

auditive, 341 
optique, 354, 356 
Rameau communicant 
blanc, 139 
gris, 139 
Récepteur 

a-adrénergique, 389 
a- et (3-noradrénergique, 13 
(3-adrénergique, 389 
cholinergique nicotinique, 389 
cutané, 144 
étirement, 146 
follicule pileux, 144 
muscarinique (M), 175,176, 389 
nicotinique, 142,148,175,176 
olfactif, 422 
sensoriel, 136 
vestibulaire, 343 
Réflexe 

cornéen, 237 

étirement, 215, 217, 324, 325 
flexion, 215, 325 
H, 170 

monosynaptique, 140, 324 
myotatique (ostéotendineux), 217, 
324, 325, 

myotatique inverse, 215, 325 
nauséeux, 402 
nociceptif, 325 
ostéotendinal, 217, 324, 325 
photomoteur, 177,180 
vestibulo-oculaire, 386 
Région (hypothalamus) 

antérieure ou supraoptique, 261 
latérale, 261 

mamillaire ou postérieure, 261 
médiale, 261 


médiolatérale, 261 
paravermienne, 56,255,257 
périventriculaire, 261 
préoptique, 261 
tubérale, 261 
Régulation de la pression 
sanguine, 408 

Rein, 203 
Renflement 

cervical, 62,65,209 
lombo-sacral, 65,209 
Réponse de type « fuite-combat », 64,411 
Réseau spinoréticulaire, 329 
Respiration 

apneustique, 374 
ataxique, 374 

dite de Cheyne-Stokes, 374 
Réticulaire (thalamus), 254 
Rétine, 125 
Rhodopsine, 349 
Rhombencéphale, 114,115 
Rigidité de décérébration, 230 

S 

Saccule, 245 
Salivation, 179 
Scanner X, 42 
Schizophrénie, 318 
Schwannome acoustique, 245 
Scissure 

Rolando, 34 
Sylvius, 34, 82 
Sclère, 125,346 
Sclérose 

latérale amyotrophique, 358 
plaque, 312 
Scotome, 353 

Sécrétion inappropriée d’HAD, 
ou SIHAD, 405 

Segment 
externe, 46 
initial de l’axone, 4 
interne, 46 

Semi-membraneux, 169 
Semi-tendineux, 169 
Septum, 38 
Séquence pondérée 
Tl, 43 
T2,43 
Signe 

Babinski, 55 
Romberg, 65 
Sillon 

central, 34 
latéral (ou scissure 

de Sylvius), 34, 86 
pariéto-occipital, 34 
préolivaire, 250 
Sinus 

carotidien, 146, 246 
caverneux, 77 
droit, 100,101,103 
durai, 31, 73, 96,97 
pétreux supérieur, 103 
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sagittal inférieur (interne), 98,100,101 
sagittal supérieur, 96-98,101 
transverse, 98,101,103 
Somatolibérine (GHRH, Growth Hormone- 
Releasing Hormone), 392 
Somatopleure, 110 
Somatostatine, 392 
Sommation 
spatiale, 23 
temporelle, 23 
Sommeil, 254, 391 
Sous-thalamus, 121 
Spasticité, 55 
Sphincter 

ampoule, 197 
cholédoque, 197 
Spinabifida, 107,131 
occulta, 130 
Spinoréticulaire, 147 
Splanchnopleure, 110 
Splénium, 48 

corps calleux, 40 
Split brain , 37,292 
Stapédien, 243 
Stapes ou l’étrier, 126 
STH (hormone somatotrope), 404 
Stress chronique, 412 
Striatum, 274,288 
Strie 

médullaire, 51 
terminale, 47, 51, 396 
Structure 

basale de l’encéphale, 286 
limbique, 288, 385 
Stylohyoïdien, 243 
Subiculum (fornix), 47, 50, 396, 414 
Substance 

blanche, 65,112 
gélatineuse, 208 
grise, 65,112 

grise intermédiaire, 208, 389 
grise péri-aqueducale, 40,329 
innommée, 286 
noire, 40 

perforée antérieure, 396 
Surdité 

conduction, 336 
perception, 336 
Synapse, 4, 5,14 
Syndrome 

algodystrophie, 331 
apnées du sommeil, 391 
Bénédict, 232 
Brown-Séquard, 210, 326 
bulbaire latéral, 223 
Claude Bernard-Horner, 95,210 
cône médullaire, 213 
Dandy-Walker, 128 
Déjerine, 55 
Déjerine-Klumpke, 156 
Déjerine-Roussy, 52 
douloureux régional complexe, 331 
dystrophie sympathique réflexe, 331 


Foster-Kennedy, 423 
Guillain-Barré, 64 
Horner, 177 

hyperactivité avec trouble de l’attention 
(SHTA), 318 
Klüver-Bucy, 417 
métabolique, 391 
pontin latéral, 228 
pontin médial inférieur, 225 
post-poliomyélitique, 65 
thalamique, 52,260 
Tourette, 318,382 
Wallenberg, 223 
Weber, 232,365 
Wernicke-Korsakoff, 393 
Syringobulbie, 211 
Syringomyélie, 211 
Syrinx, 211 
Système 

corticospinal, 296 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien, 92 
immunitaire, 173 
lemniscal médial, 147 
lemniscal spinothalamique, 147 
limbique, 47,116,121,413 
nerveux autonome, 172,174 
nerveux entérique, 195,196 
nerveux parasympathique, 143,389 
nerveux sympathique, 143,389,401 
olfactif, 121 
de la porte, 329 

porte hypophysaire, 92, 400,403,404 
protopathique principal, 329 
réticulaire activateur ascendant 
(SRAA), 253 
spinocérébelleux, 257 
spinoréticulaire, 65,333 
spinothalamique, 65,208,209 
ventriculaire, 72 
vertébro-basilaire, 79 

T 

Tache aveugle, 350 
Tegmentum, 121, 254 
Télencéphale, 37, 68,115-118,121 
Temporal, 47 
Tenseur 

fascialata, 169 
tympan, 241 

Terminaison de Ruffini, 144 
Test 

Rinne, 336 
Weber, 336 

Thalamus, 37,46,47,51, 52,116, 

121,260, 396 
Thermorégulation, 407 
Thrombose du sinus caverneux, 98 
Thrombose du sinus pétreux 
inférieur, 98 
supérieur, 98 
transverse, 98 
Tige pituitaire, 92, 390 
Tomographie par émission de positons 
(PET-scan), 45 


Tractus 

descendant (spinal) du V, 333 
olfactif, 47, 55 
optique, 40 

Tractus olfactif (nerf crânien I), 55 

Tremblement d’intention, 54 

Tronc cérébral, 54,235,360 

Trouble obsessionnel compulsif (TOC), 318 

TSH (hormone thyréostimuline), 127,404 

Tube neural, 106-108,113,114 

Tuber cinereum, 40 

Tubercule 

auditif (ou inférieur), 37 
quadrijumeau, 116 
visuel (ou supérieur), 37 
Tyrosine hydroxylase (TH), 13 

U 

Uncus du cortex olfactif, 38 
Unité motrice, 142, 358 
Uretère, 203 
Utricule, 245 

V 

Vasa nervorum, 137 
Vasopressine, 127,400, 402, 406 
Vasospasme, 85 
Veille, 391 
Veine 

basale de Rosenthal, 101 
cérébrale superficielle, 96 
diploïque, 96 
émissaire, 96 

intercostale postérieure, 104 
intervertébrale, 104 
jugulaire, 98,103 
jugulaire interne, 101 
lombaire, 104 
méningée, 96 
perforante, 31 
sacrale, 104 
subcostale, 104 
terminale, 51 
vertébrale, 104 

Veinographie par résonance magnétique, 102 

Vélum médullaire, 71 

3 e ventricule, 37,68, 71, 73 

4 e ventricule, 37,68, 70, 71, 73,129 

Ventricule latéral, 44,68, 69, 72, 73 115,128 

Vermis, 56,255, 344 

Vertébro-basilaire, 84 

Vertige paroxystique bénin, 337 

Vésicule 

biliaire, 197 
optique, 114 
Vessie, 204 
Vigilance, 254 

Vision nocturne (scotopique), 348 
Vitesse de conduction, 19 
Voie 

afférente hypothalamique, 397 
cérébelleuses afférente, 378 
cholinergique centrale, 319 
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commissurale, 292 
corticobulbaire, 257 
cortico-rubro-spinale, 386 
corticospinale, 55,255,257, 326, 379, 381 
cunéocérébelleuse, 326,378 
dopaminergique, 318 
efférente hypothalamique, 398 
lemniscale, 324 
nigro-striée, 318 


noradrénergique, 316 
occipitotemporale, 355 
olfactive, 423 

réticulo- et vestibulospinale, 255,257 
réticulo-géniculo-calcarine, 350,353-355 
réticulospinale, 381,386 
rubrospinale, 255,257, 326, 381, 386 
sérotoninergique, 317 
spinocérébelleuse, 324,326,378 


spinocervicale, 327 
spinoréticulaire, 141, 324, 329-331 
spinotectale, 329 
spinothalamique, 324, 329 
vestibulospinale, 381 


Z 

Zona, 386 
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